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Jedes 8.rztliche Handeln sttitzt sich auf folgende Voraussetzungen: 
Das Krankheitsbild unseres Patienten ist bekannt, und wir sind sicher, daB 
sein natilrlicher Verlauf ungtinstige Folgen haben wird. 
Die Mittel bestehen, dieses Krankheitsbild giinstig zu beeinflussen, und wir 
sind in der Lage, sie ohne Schaden anzuwenden. 
Die Frage, ob diese Voraussetzungen fiir die Behandlung der diabetischen 
Retinopathie heute gegeben sind, kann leider immer noch nicht mit einem 
eindeutigen Ja beantwortet werden; und doch wird an vielen Stellen der Welt 
die diabetische Retinopathie behandelt ~ iiberall, wo man glaubt, Mittel zu be-
sitzen, die belfen kOnnen, und wo man nicht passiv zuschauen mOchte, wie 
Menschen blind werden. 
Die vorliegende Arbeit soil versuchen, anhand der bisherigen Publikationen 
in Ki.irze das vorhandene Wissen tiber Pathogenese, Klinik und Verlauf der 
diabetischen Retinopathie zusammenzufassen. Weiter will sie versuchen darzu-
stellen, was tiber die Wirksamkeit der bisherigen Behandlungsmethoden bekannt 
ist und in wieweit wir heute diese Erfahrungen als Basis fiir unsere therapeuti-
schen Indikationen gebrauchen di.irfen. Ihr Hauptteil ist der Behandlung der 
diabetischen Retinopathie mit Lichtkoagulation gewidmet. Er enthaJt die 
Erfahrungen, die bei der Behandlung und Kontrolle von l 77 Patienten im 
Augenkrankenhaus in Rotterdam im Verlauf van 4 Jahren gesammelt wurden. 
A. ALLGEMEINE UND LOKALE VORAUSSETZUNGEN FUR DAS 
ENTSTEHEN DER DIABETISCHEN RETINOPATHIE 
I. DIE DIABETISCHE KAPILLAROPATHIE 
1. Art und Lokalisation der primiiren Veriinderungen 
Mit Hilfe der PAS-F<:irbung konnte FRIEDENWALD (1950) zum erst en Mal zeigen, 
daB die Wand der Kapillaren in der Netzhaut diabetischer Patienten verdickt ist. 
Dieser Befund wurde von BLOODWORTH (1963, 1965) durch elektronenmikros-
kopische Untersuchungen bestiitigt. Die Verdickung der Kapillarwand war 
auf eine Veranderung der Basalmembran zuriickzuflihren, die ihre heiden 
Schichten betraf: die homogene innere Schicht, auf der die Endothelzellen 
ausgebreitet sind, und die lamelH:ire, vakuolisierte, iiul1ere Schicht, in welcher die 
Perizyten der Netzhautkapillaren eingebettet sind. Die innere homogene 
Schicht war diffus verdickt, die auf3ere lamell8.re Schicht zeigte eine starke 
Aufsplitterung durch Einlagerung von osmophilem Material verschiedener Art 
(Abb. la, b). BLOODWORTH (1967) meinte, daf3 zumindest ein Teil dieses Mate-
rials von zugrunde gegangenen Zellen abstammt. An manchen Stellen bildete 
der osmophile Zelldetritus kleine Haufen und erinnerte an die ,ghost cells" 
von TOUSSAINT & DUSTIN {1963) (Abb. 2) Die ghost cells stellen nach diesen 
Autoren Reste zugrunde gegangener Perizyten dar. Die PAS-F8.rbbarkeit der 
homogenen inneren Schicht sowie die aufgesplitterten Lamellen der auBeren 
Schicht sprachen dafi.lr, daf3 bei diesem Degenerationsprozef3 eine Zunahme 
des Mucopolysaccharidgehaltes der Gefaf3wand stattfindet. 
Dorch elektronenmikroskopische Untersuchungen von Biopsiepr8.paraten 
wurde in den letzten Jahren festgestellt, daB die Verdickung der Basalmembran 
eine in vielen Organen diabetischer Personen vorkommende Ver8.nderung der 
Kapillaren ist (216). 
SIPERSTEIN u. Mitarb. (1968) fanden bei einer vergleichenden Untersuchung 
von Muskelbiopsien diabetischer und nicht diabetischer Personen, daB bei den 
Diabetikern eine verdickte Basalmembran (d.h. Uber 1500 AngstrOm) h8.ufiger 
zu finden ist als bei den Nichtdiabetikern. Aufgrund dieser Beobachtungen 
begann man von einer diabetischen Kapillaropathie zu sprechen. BLOODWORTH 
(1963) bezeichnete die Kapillaropathie als Membrankrankheit des Diabetikers. 
Es scheint jedoch, daB die Basalmembranverdickung keine spezifisch diabe-
tische Ver8.nderung darstellt. Sie kommt bei Hypertonikern in vielen Organen 
vor, in der Haut bei einer Reihe chronischer Dermatosen. In den Netzhaut-
kapillaren beschrieben sie BLOODWORTH (1967) und COGAN (1963) als eine 
Erscheinung des Alterns. 
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Abb. la 
Diabetische Retinopathie des Menschen. Ultrastruktur einer Netzhautkapillare. Die 
Basalmembran (MB) hat eine normale Struktur und ist normal dick. 
(TOUSSAINT, D. Contribution a !'etude anatomique et clinique de la n§tinopathie diabeti-
que chez l'homme et chez !'animal. Presses Academiques Europeennes, Brussel. 1968). 
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Abb. lb 
Diabetische Retinopathie des Menschen. Ultrastruktur einer Netzhautkapillare. Die 
Basalmembran (MB) ist verdictk, vakuolisiert und durch Lipide und k6mige Substan-
zen infiltriert. Das Zytoplasma der Endothelzellen enthalt Fette (Lip). (TOUSSAINT, o. 
Contribution a l'etude anatomique et clinique de la retinopathie diab6tique chez 




In ,,ghost celrs''- umgewandelte Perizyten. (A us TOUSSAINT, D. Contribution 8. I etude 
anatomique et clinique de la retinopathie diabetique chez l'homme et chez !'animal. 
Presses Academiques Europeennes, Brussel, 1968). 
Trotzdem ist die Basalmembrandystrophie ein charakteristisches Merkmal 
fUr die diabetische Kapillaropathie, welches lebhafte Diskussionen und eine 
Reihe von Hypothesen tiber sein Zustandekommen entstehen lieB. 
2. Pathogenese 
a. Die Erblichkeitstheorie 
Aufgrund von Basalmembranveriinderungen bei Priidiabetikern nahmen 
SIPERSTEIN U. Mitarb. (1968) sowie CAMERINI-nAVALOS U. Mitarb. (1964) an, daf3 
die diabetische Mikroangiopathie und die Zuckerkrankheit mOglicherweise 
zusammen als getrennte Merkmale im selben Gen erblich angelegt sind. Nach 
dieser Auffassung ist die Angiopathie ein Bestandteil und nicht eine Kompli-
kation des Diabetes mellitus. Gegen diese Auffassung spricht die Beobachtung, 
daf3 bei sekundiiren Diabetesformen: nach Pankreasektomie (102, 157, 179), 
bei chronischer Pankreatitis (648) oder bei Haemochromatose (688) eine 
diabetische Retinopathie, wenn auch selten, vorkommen kann. Ein weiteres 
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Argument dagegen ist die MOglichkeit, eine diabetische Angiopathie oder 
Retinopathie experimentell zu erzeugen (7, 350, 433, 507, 682). Dies gelingt 
allerdings nicht h<lufig, und die diabetische Retinopathie ist nicht sehr ausge-
pr<lgt, was durch die abweichenden Umstiinde- andere Art von Gefiif3verteilung 
in der Netzhaut beim Versuchstier und kilrzere Diabetesdauer - bedingt sein 
kOnnte. Elektronenmikroskopisch worden, wenn auch in geringerem Maf3e, 
typische Kapillarwandveriinderungen beim Alloxan-Diabetes des Hundes 
beobachtet (82). Es scheint also doch, daf3 die Zuckerkrankheit den Boden 
leifert, auf dem die Angiopathie entsteht. 
b. Die Stoffwechseltheorie 
Es war naheliegend, die Ursache in der diabetischen StoffwechselstOrung zu 
suchen. Schon FRIEDENWALD (1950) war die Anhiiufung von Mucopolisaccha-
riden in der Basalmembran aufgefallen. RIFKIN u. Mitarb. (1948) fanden im 
Serum diabetischer Patienten eine ErhOhung des Gehaltes an Alpha-2-Globulin, 
d.h. eine ErhOhung der zirkulierenden Glucoproteine. SPIRO (1963) nahm an, 
daf3 bei Insulinmangel aus der Glucose anstelle von Glucogen Glucoproteine 
synthetisiert werden. Diese Annahme sti.itzte er auf seine experimentelle Be-
obachtung, daf3 in der Leber und anderen Geweben der diabetischen Ratte eine 
Glucosaminsynthese stattfindet. Nach WINZLER (1964) kbnnten jedoch diese 
Glucoproteine aus den pathologischen Veriinderungen der Gefaile stammen 
und diirfen daher nicht ohne weiteres als deren Ursache angesehen werden. 
Auch die Feststellung von LAZAROW & SPEIDEL (1964), dail die Kohlenhydrat-
komponente der Mucopolysaccharide in der Basalmembran der Kapillaren 
und der Glucoproteine im Blutserum verschieden ist, zeigt, dail man nicht ohne 
weiteres annehmen kann, dail die Mucopolysaccharide in der Basalmembran 
der Kapillaren aus dem Blutserum angeschwemmt werden. Die Erhbhung des 
Gehaltes an Lipoproteinen im Blutserum ist ebenso eine wichtige Folge der 
diabetischen Stoffwechselstbrung, die eine bedeutende Rolle bei der Genese der 
diabetischen Angiopathie spielen kann. Im Tierexperiment konnte gezeigt 
werden, daB durch Gaben von Cholesterin und gesattigten Fetts<luren an diabe-
tischen Tieren das Entstehen einer Angiopathie gefOrdert und durch Filtterung 
mit unges<lttigen Fettsauren weitgehend verhindert werden kann (476). Eine 
genauere Vorstellung tiber die Art der Einwirkung der vermehrten Lipoproteine 
im Blutplasma auf die Gefiiilwand besteht nicht. 
Gegen die Annahme einer einfachen Durchtriinkung der Basalmembran 
durch Lipoproteine spricht die Tatsache, dail bei Krankheiten mit einem 
erhOhten Lipoidspiegel (Myxbdem und Nephrosen) keine Anhaufung dieser 
Substanzen in der GefaBmembran beobachtet worden ist (589). 
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c. Die immunologische Theorie 
Den Gedanken, daf3 eine Immunreaktion die diabetische Kapillaropathie 
verursachen k6nne, iiuf3erten zuerst GELLMAN u. Mitarb. (1959) aufgrund der 
Seltenheit des Syndroms von KIMMELSTIEL-WILSON in der Vorinsulinara des 
Diabetes. Dieser Gedanke wurde gesttitzt durch den Nachweis von Insulin-
Antik6rpern in der Basalmembran mit Hilfe der Methode der fluoreszierenden 
Antik6rper (130). Durch Anwendung anderer immunologischer Verfahren 
konnten jedoch diese Beobachtungen nicht bestatigt werden (71). Auch eine 
unspezifische physikalisch-chemische Bindung von Insulin oder von Insulin-
Antikbrperkomplexen, die aus der Blutbahn stammen, k6nnten die positiven 
Ergebnisse bei den zitierten Untersuchungen erkl<lren. Die immunologische 
Theorie kann daher noch nicht i.iberzeugen, obwohl an diese MOglichkeit 
gedacht werden muB. 
d. Die Perizytentheorie 
1961 teilten COGAN, TOUSSAINT & KUWABARA ihre Beobachtung mit, dafi die 
Perizyten der Netzhautkapillaren bei der diabetischen Retinopathie einen 
selektiven Schwund aufweisen. Sie folgerten daraus, daB diese Zellen besonders 
empfindlich fi.ir die diabetische Stoffwechselst6rung sind. Sie gehen daher als 
erste zugrunde, die Basalmembran verliert ihren Tonus, degeneriert und dehnt 
sich aus. COGAN & KUWABARA nennen die Perizyten der Netzhautkapillaren 
mural cells (Wandzellen), weil diese Zellen zwischen den Lamellen der Basal-
membran eingebettet sind. Trotz ihrer Ahnlichkeit mit glatten Muskelfasern 
(327, 343) werden die mural cells nicht als Muskelzellen angesehen. Sie scheinen 
nicht zur Kontraktion fiihig zu sein (119, 120, 607), doch wird ihnen eine 
tonisierende Wirkung auf die Kapillarwand zuerkannt (125, 126). Die Rolle, 
die die Perizyten in der Basalmembran-Pathologie spielen, kann jedoch auch 
anders interpretiert werden. DE OLIVERA (1965) fand bei seinen Untersuchungen 
tiber die Perizyten, daB sie zur Phagozytose f<lhig sind, allerdings nicht unter 
normalen Umstanden. FARQUHAR (1967) nahm seinerseits an, daB sie eine 
Abbaufunktion der Basalmembran gegentiber erftillen. Durch Ausfall dieser 
Funktion stapeln sich die Grundbestandteile der Membran, die kollagenartigen 
Proteine und die Glucoproteine, was schlieBlich zu ihrer Verdickung fi.ihrt. 
Auch die Perizytentheorie lOst das Problem der Pathogenese der diabetischen 
Kapillaropathie nicht befriedigend. Wir wissen noch zu wenig tiber die physio-
logische Bedeutung dieser Zellen. Sowohl der Zusammenhang zwischen ihrem 
Zugrundegehen und der Verdickung der Basalmembran, als auch ihre spezi-
fische Hinfiilligkeit beim Diabetes bleiben daher ungeklart. AuBerdem kann 
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der Perizytenschwund nicht als ein spezifisch diabetisches Zeichen angesehen 
werden, da diese Zellen auch bei anderen Erkrankungen wie Makroglobulinae-
mie, Myelomatose und Polyzythaemie zugrunde gehen k6nnen (ASHTON u. 
Mitarb. 1963), was jedoch von TOUSSAINT (1968) bestritten wird. 
e. Die endokrinologische Theorie 
Die Rolle der Nebennierenrindenhormone in der Pathogenese der diabetischen 
Retinopathie ist sehr umstritten. Aufgrund der bisherigen Untersuchungen der 
Nebennierenrindenfunktion bei Patienten mit einer diabetischen Retinopathie 
ist man geneigt anzunehmen, daB die Rolle der Corticosteroide in der Patho-
genese der diabetischen Retinopathie nicht bedeutend sein kann (548, 592, 609). 
Die gilnstige Wirkung der verschiedenen Hypophysensuppressionsbehand-
lungsmethoden haben in der letzten Zeit das Interesse der Forscher auf das 
Wachstumshormon der Hypophyse gerichtet. Bei nicht behandelten Diabe-
tikern wurde hiiufig ein erhOhter Serumspiegel von Wachstumshormonen fest-
gestellt. Im Tierexperiment konnte bei durch Wachstumshormon erzeugtem 
Diabetes bei der Ratte (I 07) und beim Hund (192) eine diabetische Retinopa-
thie beobachtet werden. MERIMEE u. Mitarb. (1970) stellten bei einer Unter-
suchung der Basalmembran der Muskelkapillaren diabetischer Zwerge fest, 
daf3 diese im Vergleich zur Basalmembran gleichartiger Kapillaren normal-
wi.ichsiger Diabetiker zweimal dUnner war. Sie folgerten daraus, daf3 das Wach-
stumshormon, das bei den diabetischen Zwergen ungentigend erzeugt wird, eine 
entscheidende Rolle in der Genese der Basalmembranverdickung spielen muB. 
Selbstkritisch bemerken jedoch die Autoren, daB die Zwerge eine prim:lr 
di.innere Basalmembran haben k6nnen und die gemessene Dicke von 1000 bis 
1200 AngstrOm eine relative Verdickung darstellen kann. Auch bier sind weitere 
Untersuchungen n6tig, urn den wirklichen Anteil des Wachstumshormons bei 
der Entstehung der diabetischen Kapillaropathie zu kliiren. 
Schluf3betrachtung 
Unsere Kenntnisse tiber die ersten strukturellen Veriinderungen in der Wand 
der Kapillaren bei einer diabetischen Retinopathie haben sich durch die Unter-
suchungen des letzten Jahrzehnts bedeutend entwickelt. Die neuen Befunde 
haben zu einer Reihe neuer Theorien Anlaf3 gegeben, die versuchen, diese 
Befunde zu erkl:lren. Die grol3e Verschiedenheit der Auffassungen tiber die 
Genese der diabetischen Angiopathie zeigt, wie umstritten noch dies Problem ist. 
Bisher ist es noch nicht gelungen, ein sicher spezifisches Merkmal in den 
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ersten Veranderungen zu finden. Dies ist wahrscheinlich eher auf die be-
schriinkte ReaktionsmOglichkeit der Kapillarwand als auf die beschdnkten 
MOglichkeiten unserer Untersuchungsmethoden zuri.ickzufi.ihren. 
II. BESONDERHEITEN JM BAU UNO IN DER FUNKTION 
DES GEFASSYSTEMS DER NETZHAUT 
Waren die prirniiren Kapillarveriinderungen durch die diabetische Stoffwechsel-
st6rung bedingt, so wird deren Evolution durch die anatomischen Besonder-
heiten der verschiedenen Organe bestirnmt. Urn das Erscheinungsbild der 
diabetischen Retinopathie besser zu verstehen, ist die Kenntnis der anato-
mischen und funktionellen Besonderheiten des Gefii!3systems und seiner Be-
ziehungen zur Netzhaut notwendig. 
1. Besonderheiten der Anatomie der GefiijJe der Netzhaut 
a. Die Arterien 
Das Gefa!3netz der Netzhaut hat eine fliichenhafte Ausdehnung, und seine 
Arterien verhalten sich wie Endarterien. Ihre Verzweigung ist in den verschie-
denen Abschnitten der Netzhaut unterschiedlich: In der Peripherie ist meistens 
eine Zweiteilung zu beobachten, wobei beide Aste ungeHihr gleich stark sind 
und einen spitzen Winkel zueinander bilden; in der Umgebung der Papille und 
insbesondere der Umgebung des hinteren Pols geben die Hauptarterien Seiten-
iiste ab, die oft urn das Mehrfache dUnner sind als der Stamm und hiiufig im 
rechten Winkel von der oberen oder unteren temporalen Arterie abgehen (678). 
b. Die Venen 
Im Zentralabschnitt der Netzhaut folgen die Venen dem Verlauf der Arterien. 
Nach der Peripherie zu entfernen sich die Hauptzweige der Arterien und Venen 
voneinander, wobei die kleineren arteriellen Aste und die Venenwurzeln 
fingerf6rmig ineinandergreifen. In der iiuf3eren Peripherie bilden die Venen 
unvollstiindige BOgen, die die Endzweige der Arterien nach der Ora serrata zu 
umfassen. 
c. Die arterio-venOsen Kreuzungen 
Die Arterien und die Venen liegen oberfliichlich in der Schicht der Ganglien-
zellen und Nervenfasern. An den Dberkreuzungsstellen kommen die Gefiil1e in 
Beriihrung. Kreuzungen von Arterien untereinander und Venen unterein-
ander kommen niernals vor (498). 
d. Die Kapillaren 
Die Kapillaren sind zwischen Arterien und Venen ausgespannt. Sie bilden zu. 
sammen mit ihnen in der Schicht der Ganglienzellen und der Nervenfasern ein 
zusammenhiingendes Netzwerk, das von der Papille bis in die Niihe der Ora 
serrata reicht. Von diesem oberftachlichen GefaBnetz tauchen zahlreiche Aste 
ins Netzhautparenchym, urn sich bier weiter zu verzweigen. Die Schlingen 
dieser tiefer liegenden Kapillaren bilden ein zweites Netzwerk. Es liegt an der 
Grenze zwischen der inneren KOrner- und auBeren plexiformen Schicht und 
breitet sich von der Papille nach vorne zorn Aqua tor a us. In dessen Niihe, ohne 
ihn zu erreichen, verschwindet dieses tiefe Kapillarnetz zunachst unter den 
Arterien, dann unter den Venen (MICHAELSON 1954). Das Maschenwerk beider 
KAPILLARNETZ: 




e c::J KAPILLARFREI 
OICHTE DES KAPILLARBETTES DER NETZHAUT 
Abb. 3a 
Dichte des Kapillarbettes der Netzhaut (nach MICHAELSON 1954). Siehe Legende. Die 
horizontalen Durchmesser der verschiedenen Zonen betragen: a + b: ± 11 mm, wobei 
die Zone a nasal von der Papille: 4 mm misst; c: gemessen von der Macula aus: 
:::!::: 13 mm, d: ± 9 mm, e: ± 1 mm. 
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Abb. 3b und c 
Verteilung der Netzhautkapillaren an der OberfHiche und in den tieferen Schichten der 
Netzhaut. In den vergrOBerten Ausschnitten die nach BARGMANN (BARGMANN, w. 
Histologie und Microscopische Anatomie des Menschen; 5. AufL Thieme, Stuttgart, 
1964) frei nachgezeichnet sind, sind die Einzelheiten des Kapillarbettes noch einmal 
dargestellt. Die Dicke der Netzhaut ist maBsUiblich den Messungen von THOMSON 
(1912) angepasst; neben der Papille 0.50 mm, am Aquator 0.18 mm, und an der Ora 
0.1 mm. 
Kapillarnetze wird vom Zentrum zur Peripherie gr6ber (Abb. 3a, b, c). Im 
zellreichsten Parafovealgebiet der Netzhaut gehen vom ober:fHi.chlichen Kapil-
Iarnetz zahlreiche Ausliiufer in die Tiefe und erreichen die innere Grenze der 
inneren KOrnerschicht. So bekommt die Zentralnetzhaut eine besonders 
dichte, in drei Schichten gelagerte Kapillarversorgung. In der Umgebung der 
Papille beschrieben zuniichst MICHAELSON (1954) und spiiter TOUSSAINT, KUWAw 
BARA & COGAN (1961) noch ein weiteres Kapillarnetz. Es hiingt mit den Kapil-
laren der Papille zusammen und liegt in der Nervenfaserschicht Uber den 
grof3en Venen. An den grof3en Arterienzweigen ist dieses Netz unterbrochen. 
Seine Grenze verHi.uft daher in einer polygonalen Linie auf einem Abstand von 
1 bis 2 PD vom Papillenrand. Zwei temporale Ausliiufer umfassen unveil-
sHindig die Maculazone (Abb. 3a, b, c). 
e. Die kapillarfreien Zonen 
Eine weitere Besonderheit der GefiiBversorgung der Netzhaut sind die kapillar-
freien Zonen, die von MICHAELSON (1954) ausfi.ihrlich beschrieben worden: 
Abb. 4 
Normales GefiiBnetz der Netzhaut des Menschen. Trypsin~Yerdauungstechnik. PAS 
Farbung Arterien (A) Venen (V). Beim Pfeil kapillarfreier Raum. (A us: TOUSSAINT, o. 
Contribution a retude anatomique et clinique de Ia retinopathie diabetique chez rhom-
me et chez l'animal. Presses Academiques Europeennes, Brussel. 1968). 
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1. Die auileren Schichten der Netzhaut, d.h. das Sinnesepithel, die auilere 
KOrnerschicht und die auBere plexiforme Schicht. Sie sind zusammen etwa 
130 1.1. dick. 2. Die Fovea (120 ].t dick). 3. Die periphere Randzone der Netzhaut 
neben der Ora serrata (100 bis 140 ].t dick). 4. Die Umgebung der Arterien und 
deren Aste. Die kapillarfreie Zone bildet urn die Arterien einen plattgedri.ickten 
Zylinder, sein vertikaler Durchmesser miBt 80 ].t und der horizontale 120 ].t. 
Da die arterielle Wand nicht durchlassig ist, muf3 angenommen werden, daB 
dieser Raum von den von den Arterien abzweigenden Kapillaren versorgt wird. 
Der Abstand von den Kapillaren zur Arterie, die im Zentrum dieses Raumes 
liegt, betragt 80- 120 ].t, was in der GrOBenordnung der anderen kapillarfreien 
Zonen der Netzhaut liegt. 5. Schlief3lich gibt MICHAELSON (1954) als grOilte 
Maschenweite des Kapillarnetzes 150 ].t an. 
Diese Abmessungen der kapillarfreien Zonen in der Netzhaut zeigen, dail 
der Abstand, von dem aus durch die Kapillaren die Sauerstoffversorgung des 
Nervengewebes der Netzhaut noch erfolgen kann, etwa 120 - 140 y. betr3.gt. 
2. Besonderheiten der Histologie der GefiifJe der Netzhaut 
a. Die Arterien 
Das Eigenti.imliche am feinanatomischen Bau der A. centralis retinae und 
ihrer Aste ist, daB Muskelfasern und elastische Fasern eine gemeinsame 
Schicht bilden. Es besteht also keine getrennte Muskelfaserschicht und keine 
Membrana elastica. Die elastischen Fasern tiberwiegen mengenmassig. Die 
Muskelfasern scheinen darin eingebettet zu sein (486, 621). In der N3.he der 
Papille sind die Muskelfasern in 5-7 Schichten verteilt. In der Peripherie bilden 
sie 1 - 2 Schichten. An den Abgangsstellen der arteriellen Pr3.kapillaren sind 
ringfOrmig angeordnete Muskelzellen zu beobachten (203, 768). 
b. Die Venen 
Die Venen haben eine Wandstruktur, die im allgemeinen derjenigen kleiner 
Venen entspricht. Ihre Wand besteht aus Endothelzellen mit ihrer Basalmem-
bran und aus Iangs- und zirkular verlaufenden Kollagenfibrillen. In der N3.he 
der Papille enthalt die Venenwand drei bis vier Schichten Muskelzellen, in 
der Peripherie Fibroblasten (329). 
c. Die arterio-venOsen Kreuzungen 
An den Kreuzungsstellen haben Arterie und Vene eine gemeinsame Adventitia 
und an der Kontaktft8.che eine gemeinsame Wand. Dadurch verliert die 
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Scheidewand wesentlich an Dicke, und die pulsatorischen Schwankungen in der 
Lichtung der Arterie k6nnen die Lichtung der Vene beeinflussen (SEITZ 1968). 
d. Die Kapillaren 
Die Kapillaren haben eine Wandstruktur, die gekennzeichnet ist durch eine 
kontinuierliche Endothelzellschicht mit einer kontinuierlichen Basalmembran. 
In der auileren Iamellaren Schicht der Basalmembran sind die Perizyten ein-
gebettet. Diese Zellen werden nach der Meinung mancher Autoren morpholo-
gisch und funktionell von den Perizyten in den Kapillaren anderer Gewebe 
gesondert und mit einem anderen Namen bezeichnet: mural cells (411). Nach 
der Meinung anderer Autoren ist diese Absonderung nicht gerechtfertigt (38). 
3. Besonderheiten der Beziehungen zwischen den Gefi:ij3en und 
dem Nervengewebe der Netzhaut 
Die Verteilung der Kapillaren in der Netzhaut entspricht dem Volumen des zu 
versorgenden Netzhautgewebes und der Dichte der in der Netzhaut einge-
Iagerten Nervenzeilen. Je dicker und zellreicher die Netzhaut, desto mehr 
Schichten entwickelt das Kapillarnetz und desto enger werden seine Maschen. 
Auch fUr die Netzhaut gilt die Regel des zentralen Nervensystems, dail Gefaile 
und Nervengewebe nicht direkt in Beri.ihrung stehen. Der Virchow-Robin'sche 
Raum, der im Gehirn Arterien und Venen scheidenfOrmig umfaBt, ist auch an 
den Netzhautgefiif3en festzustellen. KRDCKMANN (1917) (zit. nach DUKE-ELDER) 
fand diesen Raum in der Retina von einem Netzwerk von Astrozyten umgeben. 
Er nannte dieses Netzwerk Membrana limitans perivascularis gliae. Das Be-
stehen dieses Raumes manifestiert sich besonders deutlich bei den exsudativen 
Formen der diabetischen Retinopathie durch das Auftreten von weiBlich-
gelblichen Begleitstreifen. KRUCKMANN beschrieb auch an den Kapillaren eine 
perivaskuHire Membran. Er meinte sie stamme vom Gliagewebe ab. WOLTER 
(1955) fand, daf3 diese Membran von den Netzhautastrozyten durch breite, 
saugnapfartige Fortsatze gebildet wird. 
Sonderbar und funktionell noch nicht gekHirt sind die zentrifugalen (anti-
dromalen) Nervenfasern, die WOLTER (1956, 1957) beschrieb. Sie gelangen mit 
dem Sehnerven in die Netzhaut, stammen a us dem Zwischenhirn und en den mit 
sparlichen Verastelungen an der AuBenwand der Netzhautgefa.Be. Dorch ihre 
gabelfOrmigen Verzweigungen sind sie deutlich von den netzfOrmigen vegetati-
ven Fasern zu unterscheiden. 
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4. Besonderheiten der Haemodynamik im Gefii}lsystem der Netzhaut 
Die BlutstrOmung im GefiiBnetz der Netzhaut ist abhiingig von allgemein 
gi.iltigen haemodynamischen Faktoren und von spezifisch lokalen Faktoren. 
Die StrOmungsgeschwindigkeit (Q) einer gleichmiiBig strOmenden Newton~ 
schen Fli.issigkeit in einem zylindrischen GefaB wird bestimmt nach dem 
Poiseuille'schen Gesetz durch das Druckgefiille (D P) in einer bestimmten 
Strecke (L), ist sehr stark abhiingig vom Radius (r) des durchstrOmten Gefiif3es 
und ist umgekehrt proportional zur Viskositiit der Fliissigkeit (t;). Die Gi.iltig-
keit dieses Gesetzes fi.ir die BlutstrOmung ist nur beschriinkt. Hier die Formel 
von Poseuille: 
Q 
to, P/L · r' 
~ 
Das Blut ist eine korpuskuliire Fllissigkeit, deren Viskositiit sehr veriinderlich 
ist, die BlutgefiiBe sind elastische ROhren mit variablem Kaliber und schlieBlich 
hat die BlustrOmung mit ihren Pulsationen keine konstante StrOmungsge-
schwindigkeit. Mit diesen Beschriinkungen mOchten wir kurz das Verhalten der 
erwiihnten Faktoren im Blutkreislauf eines beliebigen Gewebes im allgemeinen 
und im GefiiBnetz der Netzhaut im besonderen analysieren. 
a. Das Druckgefiille (to, P) 
Fi.ir die Blutversorgung eines Gewebes spielt das Druckgefiille zwischen seinen 
Arterien und Venen eine wichtige Rolle. Diese Druckdifferenz ist zuniichst 
abhiingig vom Blutdruck in den zufi.ihrenden Arterien und in den abfi.ihrenden 
Venen. Weiter hiingt es ab vom Volumen des durchstrOmten Kapillarbettes. 
In Ruhephasen bleibt in vielen Organen ein Teil des Kapillarbettes blutleer. 
Das Blut flieBt ohne Umwege tiber Vorzugsbahnen (ZWEIFACH 1961, KEITH 
1969) von den Arterien zu den Venen. In Arbeitsphasen kommt es zur Dilata-
tion der Vorzugsbahnen und der Schlief3muskeln an den Abgangsstellen der 
kapilliiren Aste der Arterien; dies fi.ihrt zur DurchstrOmung des ganzen Kapil-
larbettes. Der arterielle Druck wird auf ein ausgedehntes Kapillarnetz verteilt 
und nimmt dadurch stark ab. Das Blut strOmt unter niedrigem Druck in die 
Venen. Das Druckgefiille wird so mit durch den Wechsel von Arbeitsphasen und 
Ruhephasen dauernd geiindert. 
Die beschriebenen Schwankungen im Gebrauch des Kapillarnetzes und im 
Druckgefiille sind in der Netzhaut sowie im Gehirn kaum zu erwarten. Bevor-
zugte Verbindungswege zwischen Arterien und Venen sind zwar, wenn auch 
selten, im Kapillarnetz des Gehims (768) und im Kapillarnetz der Netzhaut 
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beobachtet worden. Im Kapillarnetz der Netzhaut des Katzenauges sind sie 
von KEITH beschrieben (I 967). Doch eine deutliche Schwankung in der Fi.illung 
des Kapillarbettes des Gehirns oder der Netzhaut ist nicht beobachtet worden. 
Auch die Erfahrungen mit der Fluoreszenzangiographie machen gri:iBere 
Schwankungen im Gebrauch des Kapillarnetzes der Netzhaut unwahrschein-
lich. Es ist somit anzunehmen, daB das Druckgefiille zwischen Arterien und 
Venen in der Netzhaut unter normalen Bedingungen ziemlich konstant sein 
muB, urn eine gleichmiissige Durchblutung des Kapillarbettes zu sichern. 
Andererseits ist zu erwarten, daB bei St6rungen des Druckgefalles eine De-
kompensation der Durchstr6mung des Kapillarnetzes Ieicht eintreten kann. 
Dabei ist zu betonen, daB die zentralen Teile des Kapillarnetzes haemodyna-
misch sHirker gefiihrdet sind. Die Haemodynamik ist niimlich a us zwei GrUnden 
im Zentrum der Netzhaut empfindlicher als in der Peripherie: 1. Das Kapillar-
netz ist hier viel dicker und dichter als in der Peripherie, es ist daher stiirker auf 
ein optimales Druckgefiille angewiesen. 2. Die Arteriolen zweigen hier meist 
{allerdings nicht immer) rechtwinklig von den die Macula versorgenden 
Arterien ab. Dies bedeutet Verlust an Str6mungsenergie. 
b. Der GefiiBradius (r) 
Die Str6mungsgeschwindigkeit ist stark abhiingig vom GefiiBradius. Das heiBt, 
mit Verengerung des Gefa.Bes nimmt die Geschwindigkeit schnell ab und mit 
seiner Erweiterung nimmt sie schnell zu. Die Anderung des Gefa.Bradius kann 
somit zu graBen Schwankungen in der Blutversorgung eines Gewebes ftihren. 
Geringe Variationen des Gefa.Bradius sind eine physiologische Erscheinung. 
zwEIFACH beschreibt nicht-rhythmische Kontraktionen und Relaxationen der 
Meta-Arteriolen, die fi.ir die normale Haemodynamik der Mikrozirkulation 
eine groBe Rolle spielen sollen. Bei der Kontraktion der Meta-Arteriolen wer-
den die priikapilliiren Ringmuskeln geschlossen und damit ein Teil des Kapil-
larnetzes ausgeschaltet. Die Dauer der Kontraktions- und Dilatationsphase 
wird durch die hurnorale Umgebung bestimmt, wiihrend die sympatische 
Innervation den Basistonus der Muskelzellen reguliert. Dieser Basistonus wird 
hauptsiichlich bestimmt vom ,Gesundheitszustand" der Muskelzelle, ihrem 
Metabolismus, von der Verteilung der Elektrolyten in und urn die Zelle, die 
wieder hormonal von den Nebennierenhormonen abhiingig sind. Die Reak-
tionsbereitschaft der Muskelzellen hiingt somit von einer Reihe von Faktoren 
alJgemeiner und lokaler Art ab. Nach ZWEIFACH wird die Vasomotion der 
kleinen GefiiBe, insbesondere die Kontraktion der priikapilHiren Ringmuskeln 
von lokalen Faktoren bestimmt. Bei verrninderter Blutversorgung tritt eine 
16 
relative Hypoxaemie ein, die eine Anhiiufung von nicht-oxydierten Abbau-
produkten, insbesondere von Aminen zur Fo!ge bat. Diese fi.ihren zur GefaBer-
weiterung, verbesserter Blutversorgung und normaler 02-Konzentration. Die 
den M uskeltonus erschlaffenden Amine werden inaktiviert, die GefaBe ver-
engern sich von neuem. 
Die durch ZWEIFACH (1961) so dargestellte zyklische Vasomotion der pra-
kapillaren Arteriolen ist bisher im Gefa.Bnetz der Netzhaut noch nicht beobach-
tet worden. Unter physiologischen Bedingungen andert sich das Kaliber der 
NetzhautgefaBe kaum. Auch unter experimentellen Bedingungen bei Anwen-
dung von vasoaktiven Substanzen konnten keine Kaliberiinderungen beo-
bachtet werden (KEITH u. Mitarb. 1967). 
Zwar sind bei Kindem und jungen Personen an den Netzhautarterien ge-
ringe, pulssynchrone Kaliberschwankungen zu beobachten. FRIEDENWALD 
(1934) beschrieb 3 Formen von GefiiBmotilitat an den Netzhautarterien: Die 
Dehnungs- und Kollapspulsationen und eine merkwiirdige, kaum wahrnehm-
bare seitliche Exkursion, die er Schlangenbewegung nannte. Diese Erscheinun-
gen sind jedoch nicht als Folge aktiver Muskelkontraktionen aufzufassen, 
sondern als Folge der arteriellen Pulswelle. Echte Kontraktionszustiinde werden 
nur unter pathologischen Bedingungen beobachtet. Bei der Schwangerschafts-
toxikose ist in seltenen Fallen ein peristaltikartig sich fortbewegender Kon-
traktionsring gesehen worden (247). Das Fehlen von Beobachtungen sichtbarer 
physiologischer Vasomotion in den Netzhautarterien schlieBt diese nicht aus. 
Es kOnnte sein, daB die Vasomotion in den NetzhautgefaBen, insbesondere die 
Kontraktion der priikapilHiren Arteriolen so geringfligig ist, daB sie nur zu 
Schwankungen im Durchblutungsgrad des Kapillarbettes fiihrt, nicht aber 
einzelne Kapillarabschnitte vOllig vom Kreislauf ausschaltet. Das Auftreten 
einer ischaemischen Quellung der Nervenfasern bei akuten Kapillarverschlilssen 
zeigt, daB das Leerlaufen von Kapillaren der Netzhaut sofort von patholo-
gischen Erscheinungen gefolgt wird. 
Die Pathologie der Venenthrombosen hat andererseits gezeigt, daB die Kon-
taktstellen zwischen Arterien und Venen haemodynamisch eine Rolle spielen 
milssen. Die gemeinsame Eingangs- und Austrittspforte und die ftachenhafte 
Ausbreitung des GefaBbaumes der Netzhaut filhrt zu einer Anzahl Kontakt-
stellen zwischen Arterien und Venen - breiter in der Papille, enger an den 
Kreuzungen. Die gemeinsame adventitielle Hlille an den Kreuzungen und die 
derbe Lamina cribrosa in der Papille haben zur Folge, daB an diesen Stellen die 
systolische Blutwelle in der Arterie zu einer Kompression der Vene flihrt. Unter 
normalen Bedingungen hat dies eine f6rdernde Wirkung auf die BlutstrOmung. 
Nach SEITZ (1968) entsteht durch die Einengung der venOsen Lich.tung wahrend 
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der Systole ein Druckanstieg peripher von der Kreuzungsstelle. In der darauf-
folgenden Diastole Offnet sich die Venenlichtung an der Kreuzungsstelle und 
das Blut bekommt freien Lauf. In der Papille ist dieser Mechanismus der 
Blutbef6rderung noch starker wirksam, da die Kontaktftiiche zwischen Arterie 
und Vene hier gr6i3er ist. Dieser Auffassung zufolge wirkt an den arterio-
ven6sen Kontaktstellen die Diastole str6mungsf6rdernd und die Systole 
str6mungshindernd. 
Durch die stiirkere haemodynamische Beanspruchung der arterio-venbsen 
Kreuzungen kommt es zu einer Hypertrophie und Fibrosierung der Wand 
beider Gefa.Be. Die Wandverdickung betrifft besonders die Venen, so daB ihre 
Lichtung eingeengt wird. Dies filhrt zu einer Wirbelbildung zentral von der-
Kreuzung. Beim Wirbelstrom kommt es zu Seitenschwingungen der Fllissig-
keitsteilchen des Blutes, die das Einstr6men von Blut aus Seitenasten in diesem 
Bereich behindern. Damit entwickelt sich die arteriovenbse Kontaktstelle zu 
einem haemodynamischen Hindernis. Seine Auffassung tiber die haemodyna-
mische Rolle der Kreuzung begrtindete SEITZ auf seine Beobachtungen bei der 
Venenastthrombose. Die Beziehungen der GefaBneubildungen bei der diabe-
tischen Retinopathie zu den arterio-ven6sen Kreuzungen, die in einem folgen-
den Kapitel dargestellt werden sollen, bestatigen weitgehend diese Anschau-
ungsweise. 
Zusammenfassung zur Rolle des Gefailradius 
Der Radius der Netzhautgefaile zeigt unter normalen Bedingungen eine groile 
Stabilit<it. Vetanderungen des Radius fiihren schnell zu ernsten haemodyna-
mischen Stbrungen. Pr<idilektionsstellen dieser St6rungen sind arterio-ven6se 
Kontaktstellen: die Kreuzungen und die Papille und der perimakul<ire Bezirk 
des Kapillarnetzes. Folge der ungentigenden Durchblutung eines Bezirkes des 
Kapillarnetzes ist seine relative Hypoxaemie mit Anh<iufung von vasodilatativen 
Abbauprodukten. Ist die dadurch eintretende GefaBerweiterung nicht imstande, 
die Sauerstoffversorgung zu verbessern - sei es wegen einer zu langsamen 
Blutstrbmung oder einer degenerierten Kapillarwand - so bleibt sie weiter be-
stehen. An den erwahnten Stellen entwickelt sich eine Stagnation der Blut-
str6mung, die den Stoffwechsel weiter ungtinstig beeinfluBt und schlieBlich zu 
pathologischen Erscheinungen fiihren muB. Die haemodynamischen Besonder-
heiten des Kreislaufs der Netzhaut werden somit ein wichtiger Lokalisations-
faktor bei der Manifestation seiner St6rungen. 
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c. Die Viskositat (1/) 
Die einfache LOsung hat eine konstante Viskositat. Das Blut jedoch enthiilt 
koloidale Partikel und Zellen, darum ist der Widerstand, den es seiner Fort-
bewegung entgegenbringt, sehr variabel und von einer Reihe von Faktoren 
abhiingig. 
Die Blutviskositat nimmt steil zu, wenn die StrOmungsgeschwindigkeit ab-
nimmt. Nach BEGG (I 966) ist die funktionelle Beziehung logarhythmisch, was 
praktisch eine Zunahme der ViskosiHit wiihrend der Diastole bedeutet. Die 
Faktoren, die die Blutviskositiit bestimmen, sind nach BEGG: I. Die Viskositiit 
des Plasmas. Sie nimmt zu bei betrachtlicher ErhOhung des Fibrinogengehaltes 
oder bei Anwesenheit abnormer Globuline, z.B. bei der Makroglobulinaemie. 
2. Der Haematokritwert. 3. Das Zusammensintern der Erythrozyten. Es wird 
bei erhbhtem Gehalt des Blutplasmas an Fibrinogen, Albumin und vor allem 
Globulin beobachtet. Besonders aber beiAnwesenheit pathologischer Globuline, 
wie bei der Makroglobulinaemie. Der Grad der Aggregationsneigung der Eryth-
rozyten soli ebenso mit dem Gehalt an Lipoproteinen im Blutplasma zunehmen 
(139) sowie durch Reduktion der negativen Oberfliichenladung der Erythrozyten 
(64). 4. Die eigene (,intrinsic"') Viskositiit der Erythrozyten. Diese individuelle 
Viskositiit der Erythrozyten kommt bei der Fortbewegung dieser Zellen durch 
enge Kapillaren zur Auswirkung. 5. Das Zusammensintern der Thrombozyten. 
Im kapillarreichen GefiiBnetz der Netzhaut sind bei Viskositatserhbhungen 
des Elutes haemodynamische StOrungen frlih zu erwarten. 
d. Fluoreszenzangiographie und Haemodynamik des Netzhautkreislaufes 
Die Fluoreszenzangiographie scheint ein ideales Mittel zum Studium der 
Haemodynamik des Kreislaufs der Netzhaut zu sein. Ihre MOglichkeiten werden 
jedoch durch eine Reihe von praktischen Schwierigkeiten beschriinkt. 
Es gibt zuniichst eine ganze Anzahl von verschiedenen Zirkulationszeiten, 
woflir die laminiire Fluoreszenz der Venen Uberzeugend spricht. 
Eine weitere Schwierigkeit ist, daB nach intravenOser Injektion die Fluor-
eszenzfront nicht scharf ist, sondern eine allmiihliche Zunahme der Blut-
ftuoreszenz verursacht. Mehrere Autoren haben sich urn die LOsung dieser 
Probleme bemliht. Einspritzung des Fluorescein-Na in die A. carotis, Ver-
wendung von Schnellkameras zur photographischen Registration (318) und 
die kinematographische Registration (174, 302) haben unsere Kenntnisse be-
reichert. Allgemein wird angenommen, daB das Fluorescein im Maculagebiet 
a us der Arterie in die Vene in 1,2 bis 2,4 sec passiert, wiihrend fUr die arteria-
venOse Passage in der Peripherie 5,0 sec notwendig sind (204). 
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Der Vergleich der Fluoresceinpassage in den verschiedenen Teiien eines 
einzelnen Fluoreszenzphotos zeigt unter pathologischen U mstiinden hiiufig 
deutliche Unterschiede in der Zirkulationszeit dieser Teile und weist somit auf 
lokale haemodynamische StOrungen bin. 
B. ERSCHEINUNGSBILD DER DIABETISCHEN RETINOPATHIE. 
DIE SYMPTOM£, IHRE KLASSIFIKATION UND 
PROGNOSTISCHE BEDEUTUNG 
I. KLINIK, HISTOLOGIE UNO PATHOGENESE DER SYMPTOME DER 
DIABETISCHEN RETINOPATHIE 
Die Kapillarwandverdickung, die als die primaTe Veriinderung bei der diabe-
tischen Retinopathie beschrieben wurde, flihrt zu einer Vielheit von Erscheinun-
gen, die histologisch und klinisch in einer festen Reihenfolge auftreten. In der 
voll ausgebildeten Retinopathie kommen sie nebeneinander vor und verleihen 
dem Augenhintergrund hiiufig eine verwirrende Buntheit. Die Fluoreszenzan-
giographie fligte dieser Buntheit noch einige Facetten hinzu und machte sie 
damit noch faszinierender. 
Im folgenden mOchten wir jedes Symptom getrennt beschreiben. Die Syrup-
tome soli en in einer Reihenfolge beschrieben werden, in der sie meistens klinisch 
in Erscheinung treten. Diese Reihenfolge ist jedoch nicht gesetzmaBig. So 
kbnnen GefaBneubildungen vor dem Auftreten von Exsudaten, und die 
Stauung des Kapillarbettes vor dem Auftreten von Mikroaneurysmen beob-
achtet werden. Es handelt sich in Wirklichkeit mehr urn ein Nebeneinander als 
urn ein Nacheinander der Erscheinungen. Folgende Symptome sollen be-
sprochen werden: 
1. Die Mikroaneurysmen 
2. Die Blutungen in der Netzhaut 
3. Die harten Exsudate in der Netzhaut 
4. Die kapilliiren Verschllisse 
5. Die kapilUiren Kollateralen 
6. Die diabetische Venopathie 
7. Die obliterierende Arteriolopathie 
8. Die GefiiBneubildungen 
9. Die fibrOse Proliferation 
10. Die Retraktion des Glaskbrpers und ihre Komplikationen 
11. Die Veriinderungen in der Maculagegend 




1. Die Mikroaneurysmen 
a. Klinisches Bild 
Die Mikroaneurysmen manifestieren sich ophthalmoskopisch als rote Punkte 
oder scharf umschriebene, kleine, rote Flecken. Sie lokalisieren sich meist im 
zentralen Abschnitt der Netzhaut in der Umgebung der Papille und der Macula. 
TOUSSAINT hat ihre topographische Verteilung genau registriert und in einem 





Schema der Verteilung der mittleren Anzahl von Mikroaneurysmen pro 1 mm2 je nach 
Abstand von der Macula in 6 verschiedenen Meridianen. (A us: TOUSSAINT, n. Contri-
bution a 1'6tude an atomique et clinique de la r6tinopathie diab6tique chez l'homme et 
chez l'animal. Presses Acad6miques Europ6ennes, Brussel, 1968). 
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Netzhaut. Die Lebensdauer der Mikroaneurysmen ist verschieden. Nach 
KOHNER (1970, b) kOnnen dieselben Aneurysmen nach 1 Jahr fluoreszenzangio-
graphisch noch gefunden werden. SchlieBlich verschwinden sie jedoch meist 
spurlos. Nur grOBere obliterierte Aneurysmen bleiben manchmal als weiBe, 
haufig glanzende, runde Flecken wahrnehmbar. 
Die Fluoreszenzangiographie hat eine Reihe von wichtigen Eigenschaften 
der Mikroaneurysmen aufgedeckt. 
1. Die Mikroaneurysmen befinden sich meist in der Nachbarschaft von 
ftuoreszenzangiographisch leeren Zonen des Kapillarnetzes. Sie umgeben dann 
oft in Form eines Kranzes den ausgesparten dunklen Bezirk (Abb. 6). Dies 
wird sowohl in der Umgebung von cotton-wool's als auch in der Umgebung 
von Okklusionsbezirken ohne Schwellung der Nervenfasern beobachtet. 
2. In der venOsen Phase entsteht urn viele Aneurysm en ein leuchtender Hof. 
Diese Erscheinung wurde als erhOhte Durchlassigkeit der Aneurysmenwand 
gedeutet (617). 
3. Haufig bleiben die Aneurysmen nach der Entleerung der Kapillaren 
fluoreszierend. OOSTERHUIS & LAMMENS (1965) und VINK (1969) flihrten die Nach-
ftuoreszenz auf eine Durchtriinkung der Wand mit dem Farbstoff zuriick. 
4. BEHRENDT U. Mitarb. (1967) und KOHNER (1969) fanden, daB die Mikro-
aneurysmen an einer bestimmten Netzhautstelle innerhalb einiger Tage ver-
Abb. 6 
Fluoreszenzangiographie der Macula-Gegend. Kranz von Mikroaneurysmen. Eine 
kleine Kapillarfreie Zone ist von einem Kranz von Mikroaneurysmen umgeben. (Aus: 




Fluoreszenzangiographie: Gebiet temporal von der Macula bei einer proliferativen 
diabetischen Retinopathie. Ausgedehnte kapillarfreie Zonen, die von Gefaf3en um-
saumt sind, an denen zahlreiche zum Teilleckende Mikroaneurysmen hangen 
Abb. Sa 
Der zentrale Abschnitt der Netzhaut bei einer progressiven proliferativen diabetischen 
Retinopathie. 
Abb. 8b 
Dasselbe Auge im Fluoreszenzangiogramm. Hier sind bedeutend mehr Mikroaneurys-
men zu sehen; beim Pfeil eine kapillarfreie Zone. 
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schwinden und wieder erscheinen kOnnen, was auf unterschiedlicher Durch-
strOmung des GefiiBes, an dem die Aneurysmen hiingen, beruhen muf3. 
5. Sind im Fluoreszenzangiogramm dilatierte kapilliire Kollateralgef8.Be 
sichtbar, so sieht man regelmiif3ig die Aneurysmen an diesen Gefa.Ben hiingen 
(Abb. 7). Mit dem VerOden der Kollateralen verschwinden auch die Aneurys-
men. 
6. Meist sind im Fluoreszenzangiogramm viel mehr Mikroaneurysmen zu 
sehen als auf dem gewOhnlichen Fundesphoto oder beim Spiegeln zu finden 
sind (Abb. Sa, b). Doch kann es vorkommen, daB ophthalmoskopisch sichtbare 
Aneurysmen im Fluoreszenzangiogramm nicht aufleuchten. Dies weist auf die 
Thrombosierung der betreffenden Mikroaneurysmen hin. Das Lebensalter der 
zu einem bestimmten Zeitpunkt am Augenhintergrund sichtbaren Mikro-
aneurysmen ist verschieden. Einige bleiben daher Hinger bestehen und andere 
verschwinden in kurzer Zeit. 
b. Histologie 
Seit der Publikation von BALLANTYNE & LOWENSTEIN (1944) ist das Interesse 
flir die Histologie der Mikroaneurysmen nicht mehr erloschen. Zahlreiche 
Forscher haben sich mit diesem Problem intensiv beschiiftigt. Ihre Arbeit hat 
zur Entwicklung neuer histologischer Untersuchungsmethoden geflihrt, die 
viel zum besseren Verstiindnis der Mikroaneurysmen beigetragen haben (s. 
26, 46, 247, 408). Die Mikroaneurysmen sind Ausstlilpungen der Kapillar-
wand. lhr Diameter ist sehr verschieden. Nach TOUSSAINT (1968) von 20-200 fL 
und nach BLOODWORTH (1962) von 30- 90 1-L· Sie sind vorwiegend an der 
venOsen Seite des Kapillarnetzes lokalisiert, doch kommen sie auch an der 
arteriellen Seite vor (78). Der Form nach kOnnen sackfOrmige, tubuliire 
(varikOse) und U-fOrmige (schlingenfOrmige) Aneurysmen unterschieden wer-
den (78). Die Kapillarwand kann sich seitlich ausbuchten, dann hiingen die 
Aneurysmen knospenartig am Gefa.B. Betrifft die Ausbuchtung die ganze 
Zirkumferenz der Wand, so verliiuft das Gefaf3 mitten durch das Aneurysma 
wie die Schnur durch eine Perle (683). Das varikOse Aneurysma entsteht, wenn 
die Erweiterung der Kapillarwand sich auf eine lange Strecke ausdehnt. Das 
erweiterte Gefii.B sieht dann wie eine Wurst aus (BLOODWORTH 1962) (Abb. 9). 
Das U-fOrmige Aneurysma entwickelt sich aus einer erweiterten Kapillar-
schlinge, in der die aufeinanderliegenden Wiinde schwinden (ASHTON 1951). 
Die Wand istje nach Alter des Aneurysmas verschieden beschaffen. Sie ist stets 
verdickt, auch im Beginn. Die Annahrne, daB das neugebildete Aneurysma 
diinnwandig ist, ist durch die Elektronenmikroskopie widerlegt (78, 751). Auch 
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Abb. 9 
Schematische Darstellung der verschiedenen Formen von Mikroaneurysmen: 
1. Seitlicbe Ektasie; 2. Schlingenaneurysmen; 3. tubuliires Aneurysma; 4. zirkuliire 
Ektasie. Oben eine obliterierende Aateride. 
im Aneurysma zeigt die Wand die flir die diabetische Kapillaropathie kenn-
zeichnende Basalmembranveriinderung: Aufsplitterung mit Einlagerung von 
hyalinem und lipoidem Material und Degeneration der Perizyten. Manchmal 
sind zwischen den aufgesplitterten Lamellen Erythrozyten zu finden. Diese 
Form wird Aneurysma dissecans genannt (78). Allmiihlich verschwindet die 
Lichtung des Aneurysmas, sei es durch Thrombosierung, sei es durch weitere 
Verdickung der Wand infolge Anhiiufung hyaliner und lipoider Substanzen 
(78). Zum SchluB kann das Aneurysma auseinanderfallen. Es bleiben dann 
osmophile und hyaline KOrner zurlick, die eventuell phagozytiert werden 
konnen (124). 
c. Pathogenese 
Die Auffassungen tiber die Entstehungsweise der Mikroaneurysmen sind noch 
in Bewegung. Es werden grundsiitzlich drei M6glichkeiten erwogen: Zugwir-
kung von auBen, Druckwirkung von innen bei geschwiichter Wand und Blut-
stauung, und Proliferation des Endothels bei Hypoxiimie der Netzhaut. 
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a. Die Traktionshypothese 
ASHTON (1951) u. WOLTER (1962) dachten, daB mesodermale Strange, die als 
Verbindungsziige zwischen den Kapillaren zu beobachten sind, durch Zug-
wirkung an der Kapillarwand ihre Ausbuchtung verursachen k6nnen. Spater 
(1963) hat ASHTON diese Auffassung aufgegeben. Neuerdings kommt DAICKER 
(1971) auf die m6glichen mechanischen Effekte der Gitterfasern auf die Kapil-
larwand zuriick. Er glaubt, daB die Schlingenaneurysmen durch eine Hyper-
plasie der Gitterfaserstrukturen der Kapillarwand und deren Zugwirkung 
bedingt sind. 
[3. Die Dilatationshypothese 
Mehr Anhanger hat die Auffassung, daB die Mikroaneurysmen das Ergebnis 
sind der Wirkung des haemostatischen Druckes auf eine pathologisch ver-
anderte, erschlaffte Kapillarwand. COGAN, TOUSSAINT & KUWABARA {1962) 
ftihrten die Dilatationserscheinungen auf Perizytenschwund zuri.lck, der nach 
ihrer Auffassung zu einer Erschlaffung der Kapillarwand fiihrt. TOUSSAINT 
(1968) fi.ihrt als Stiitze ftir diese Hypothese an, daB beim alternden Menschen 
und bei einer Reihe von Bluterkrankungen mit Viskositiitserhbhung die 
Aneurysmenbildung vorwiegend im peripheren Kapillarnetz der Netzhaut zu 
beobachten ist, wo normalerweise wenig oder keine Perizyten zu finden sind. 
POPE {1960) dachte, daB die Fettablagerung in der Kapillarwand der schwiichen-
de Faktor ist. BALLANTYNE & uJwENSTEIN {1944) sahen die Ursache flir die 
Entstehung der Aneurysmen in der venOsen Stase, die sie bei der Zentralvenen-
thrombose und bei der diabetischen Retinopathie als Vorlaufer der Aneurysmen 
beobachtet batten. Diese Idee, die Stauung als pathogenetischen Faktor anzu-
sehen, ist seitdem nicht mehr aufgegeben worden. Zu ihr fiigte sich die Auf-
fassung, daB die Venenstauung durch die Abfuhrbehinderung z.B. beim 
Lungenemphysem, bei Herzinsuffizienz, erhbhtem intrakraniellen Druck, viel 
weniger zur Aneurysmenbildung fiihrt als die Stauung, die verursacht wird 
durch ViskosWitserhbhung oder durch verminderten arteriellen ZufluB. Re-
tinopathien mit Venenstauung und Mikroaneurysmen als Hauptsymptome 
sind vielfach bei den folgenden Erkrankungen mit erhbhter Viskositat des 
Blutes beschrieben worden: 
a. Makroglobulinaemie (ASHTON U. Mitarb. 1963; TOUSSAINT 1966) 
b. Cryoglobulinaemie (OFFRET & DUMAS 1959) 
c. Multiple Myelomatosis (TOUSSAINT & DANIS 1965) 
d. Mikrofilarosis (TOUSSAINT & DANIS 1965) 
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Bei den Hyperviskositiits-Retinopathien sind die Mikroaneurysmen vorwie-
gend in der Peripherie der Netzhaut lokalisiert. ASHTON (1963) hat diese Er-
scheinung histologisch bei der Makroglobulinaemie beschrieben und auf eine 
Verlangsamung der Blutstr6mung mit Hypoxaemie in der peripheren Netzbaut 
zurtickgefi.ihrt. 
Retinopathien mit Venenstauung und Mikroaneurysmenbildung sind bei 
folgenden arteriellen Durchblutungsst6rungen beschrieben worden: 
a. Das Aortenbogensyndrom 
b. Die Carotis-interna-Stenose 
c. Die Zentralvenenthrombose 
Da die arteriellen Durchblutungsst6rungen der Netzhaut unseres Erachtens 
zur diabetischen Retinopathie eine engere Beziehung haben, m6chten wir bier 
etwas ausfi.ihrlicher dartiber berichten. 
a. Das Aortenbogensyndrom 
Klinisch sind auBer Mikroaneurysmen eine Dilatation der Netzhautvenen, 
,cotton-wool's" und manchmal Gefa.Bneubildungen beobachtet worden (184). 
Histologisch sind durch DOWLING & SMITH (1960) eine groBe Anzahl Aneurys-
men gefunden worden. 
b. Die Carotisstenose 
Bei der Carotisstenose sind Mikroaneurysmen, Venenstauung und manchmal 
GefiiBneubildungen zu beobachten. KEARNS & HOLLENHORST (1963) sprachen 
bei der Arteria-carotis-Stenose von einer Venostasis-Retinopathie. Uns scheint, 
daB die Bezeichnung Arteriostenosis-Retinopathie besser zur Pathogenese 
passen wtirde. 
c. Die Zentralvenenthrombose 
Bei der Zentralvenenthrombose werden klinisch hiiufig Mikroaneurysmen 
beobachtet. ASHTON hat sie 1963 histologisch nachgewiesen. Seit den Publika-
tionen von VERHOEFF (1907, 1913, 1951) ist bekannt, daB die Okklusion der 
Zentralarterie histologisch hiiufig zusammen mit der Venenokklusion zu 
finden ist. Die Rolle der Zentralarterienokklusion wurde experimentell durch 
HA YREH 1964 nachgewiesen. In seinen Tierexperimenten konnte er niimlich das 
Bild der Zentralvenenthrombose nur bei gleichzeitiger Unterbindung der A. 
centralis erzeugen. Es ist auffallend, daB bei den Retinopathien infolge von 
arterieller ZuftuBstOrung die Mikroaneurysmen und eventuelle neue Gefa.Be 
hauptsiichlich in der Umgebung der Papille, der Macula und tiberhaupt im hin-
teren Abschnitt der Netzhaut entstehen. In diesem Abschnitt ist anscheinend ein 
27 
hOheres Druckgefalle nOtig als in der Peripherie, damit die Durchblutung des 
Kapillarbettes erhalten bleibt. Dies kOnnte darauf beruhen, daB eine Arteriole 
im zentralen Abschnitt der Netzhaut mit seinem vielschichtigen und eng-
maschigen Kapillarnetz eine grOBere Anzahl Kapillaren versorgen muB als in 
der Peripherie mit ihren einschichtig gelagerten, weitmaschigen Kapillaren. 
'(. Die Proliferationshypothese 
T n den Publikationen von ASHTON und seinen Mitarbeitern sowie den en von 
COGAN und seinen Mitarbeitern wird wiederholt darauf hingewiesen, daB die 
Aneurysmenbildung bei der diabetischen Retinopathie haupts3.chlich in Nach-
barschaft nicht durchbluteter Kapillarbezirke stattfindet. Die herdfOrmige 
Verteilung dieser VerschluBzonen fiihrt zur herdfbrmigen Lokalisation der 
Mikroaneurysmen bei der diabetischen Retinopathie. WISE (1957) 3.uf3erte die 
Auffassung, die die Bildung von Mikroaneurysmen mit der verminderten 
Durchblutung der Netzhaut in Zusammenhang brachte. Er sah die Mikro-
aneurysmen als eine abortive Gef3.Bneubildung an, die ihrerseits durch insuffi-
ziente Durchblutung und Hypoxaemie der Netzhaut bedingt ist. Diese An-
schauung begri.indete er auf den histologischen Refund von Endothelzellen-
anhaufung in der Wand der Aneurysmen. ASHTON, der schon 1951 diese Ver-
mutung geauBert hatte, findet sie aufgrund seiner Beobachtungen bei der 
Makroglobulinaemie nicht gerechtfertigt. Er fand niimlich gerade in der Zone 
starker Endothelzellenproliferation, die sich bei der Makroglobulinaemie am 
Aquator ausbildet, keine Mikroaneurysmen {1963). 
Zusammenfassung zur Pathogenese der Mikroaneurysmen 
Bei der Entstehung der Mikroaneurysmen der diabetischen Retinopathie 
spielen folgende Umstande eine Rolle: 
I. Pr3.disposition zur Ausbuchtung der Kapillarwand durch Degeneration 
der Basalmembran und der Perizyten, 
2. chronische Hypoxie durch Permeabilit3.tsst0rung und durch herdf6rmige 
Zirkula ti on sa u sHill e, 
3. im Zusammenhang mit der chronischen Hypoxie - Dilatation der Kapil-
laren und Venen, zugleich eine Verlangsamung der BlutstrOmung und weitere 
Schli.digung der Kapillarwand. 
4. Ausbuchtung der Kapillarwand durch den h3.mostatischen Druck, die 
besonders deutlich am Scheitel der Kapillarschlingen zum Ausdruck kommt. 
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Als mbgliche Ursache der Schlingen-Aneurysmen werden von manchen Aut oren 
auch Schrumpfungs- und Zugwirkungen von auf3en erwogen. 
5. Die durch die Hypoxie bedingte Endothelzellproliferation in der Wand der 
Mikroaneurysmen ist wahrscheinlich eine weitere Voraussetzung fiir das 
Entstehen der Mikroaneurysmen und die Volumenzunahme der Kapillar-
schlingen. Die vergrOBerte WandfHiche der Kapillaren an diesen Stellen geht 
zwangsweise mit einer Zunahme der Wandsubstanz einher, das heiBt mit einem 
Wachstum der Kapillarwand, da diese durch die Ausbuchtung nicht di.inner 
wird. In diesem Sinne spielt die Endothelzellen-Proliferation in der Pathogenese 
der Mikroaneurysmen eine wesentliche Rolle und kOnnte nach WISE auch 
als eine Art rudimenHire Gefa.Bneubildung angesehen werden. 
2. Die Blutungen in der Netzhaut 
a. Klinisches Bild 
Die Blutungen in der Netzhaut sind ein typisches Merkmal der diabetischen 
Retinopathie. Sie sind meist rundlich, punkt- oder fleckfbrmig, selten sind sie 
Hi.nglich, streifenfbrmig. Die Streifen- oder Flammenform ist nicht kennzeich-
nend flir die diabetische Retinopathie und kommt bei Komplikation des Dia-
betes durch erhOhten Blutdruck vor. Das Schicksal der Blutungen in der Netz-
haut hangt vom Zustand der umgebenden Gefa.Be und von der GrOBe der 
Blutung ab. Sie kOnnen innerhalb einiger Monate verschwinden, aber auch 
mehr als ein halbes Jahr unver1indert bestehen bleiben. Funktionell haben die 
kleinen Netzhautblutungen keine ernsten Folgen mit Ausnahme der in der 
Macula lokalisierten. Im Fluoreszenzangiogramm manifestieren sich die 
Blutungen als dunkle Flecke oder Punkte und sind dadurch Ieicht von den 
ftuoreszierenden Aneurysmen zu unterscheiden. 
b. Histologie 
Die Form der Blutungen, rund oder streifenfOrmig, wird von ihren Beziehungen 
zu den Netzhautfasern bestimmt. Sie Iiegen meist in der inneren KOrnerschicht 
und der auBeren plexiformen Schicht, da der pathologische ProzeB sich vor-
wiegend in den tieferen Schichten des Kapillarnetzes abspielt (78, 124, 751). 
Da der Verlauf der Fasern in den tieferen Schichten der Netzhaut sagittal ist, 
haben die Blutungen hier eine rundliche Form. Liegt die Blutung oberflachlich, 
so hat sie eine Iangliche Form, da sie sich hier den parallel zur Oberftache der 
Netzhaut verlaufenden Fasern in der Nervenfaserschicht anpassen muB. In 
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seltenen Hillen kann die Blutung auch subretinalliegen. 
Das Blut kann vollsHindig durch die umliegenden GeHiBe absorbiert werden, 
oder es wird durch Phagozyten weggeriiumt (SHAKIB & ASHTON), oder schlieBlich 
durch eine Glianarbe ersetzt. Findet diese Vernarbung in der Maculagegend 
statt, ist die Folge eine bleibende Visusst6rung. 
c. Pathogenese 
Die Lokalisation der Netzhautblutungen in der Umgebung von Aneurysmen 
spricht filr ein Durchsickern der Blutzellen durch die lokal geschiidigte GefiiB-
wand. Die Kapillarwandpermeabilitiit kann jedoch auch diffus gest6rt sein 
(HAMM, 1939; ASHTON, 1959), was ein entsprechend diffuseres Auftreten von 
Blutungen zur Folge hat. Die Ursache der Netzhautblutungen liegt demnach 
in einer lokalen oder diffusen PermeabilitiitserhOhung der Wand der Kapillaren. 
3. Die harten Exsudate in der Netzhaut 
a. Klinisches Bild 
Zum Unterschied von den weichen Exsudaten oder den cotton-wool-Flecken 
sind die harten Exsudate als Folge langdauernder Zirkulations-, oder allgemei-
ner gesagt, MetabolismusstOrungen in der Netzhaut aufzufassen. Sie sind 
gelblich-weif3, liegen deutlich tiefer als die Netzhautgefiif3e und haben, wenn sie 
klein sind, etwas eckige Konturen. Sie zeigen hiiufig, aber nicht immer eine 
herdfi:irmige Verteilung und meist eine deutliche Beziehung zu den Mikro-
aneurysmen. In ihrer Evolution durchlaufen sie verschiedene Erscheinungs-
formen. Nach KING (1963) unterscheidet man: 
1. die hiiufchenfOrmigen (,cluster") Exsudate 
2. die ringf6rmigen Exsudate 
3. die Exsudatkriinze urn die Macula (die circinataf6rmigen Exsudate) 
4. die Exsudatplatten oder die scheibenfOrmigen Exsudate. 
Zuniichst sieht man Gruppen von kleinen weiB-gelblichen Flecken in der 
Nachbarschaft von Mikroaneurysmen erscheinen (Abb. 10). Oft umschlieBen 
sie eine Gruppe von Mikroaneurysmen ringfOrmig oder begleiten streifenf6rmig 
die Venen (Abb. 11). Durch Konfiuieren benachbarter Ringe und Nester 
ki:innen mehr oder weniger vollstiindige, meist ungleichmiissig breite Kriinze 
von Exsudaten entstehen (Abb. 12). Durch Wachstum der maculanahen 
Exsudate kann sich ein gr6Beres platten- oder scheibenfOrmiges Exsudat am 
Rande der Macula oder in der Macula selbst entwickeln (Abb. 13). In der 
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Abb. 10 
Lipoidherde, Aneurysmen und Oedem der Netzhaut. Die engen Beziehungen zwischen 
den Aneurysmen einerseits und dem Oedem der Netzhaut und den Lipoidherden 
andererseits ist hier deutlich sichtbar. 
Abb. 11 
Lipoidexsudate begleiten hier scheidenfOrmig den Lauf der Venen. Ein groBes Aneurys-
ma (links unten) ist von einen Ring von Lipoidherden umgeben. 
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Abb. 12 
Kranzform der Lipoidexsudate. Meist ist sie in der Umgebung der Macula Iokalisiert. 
Hier -nasal von der Papille. Besonders massive Anhiiufung von Lipoiden nasal unter-
halb der Papille. 
Umgebung der Exsudate ist die Netzhaut meist etwas QdematOs. Greift das 
bdem oder das Exsudat selbst auf die Maculagegend tiber, so tritt eine Ver-
minderung der Sehscharfe ein. Ist die Visusverschlechterung durch Odem 
bedingt, so ist sie bis zu einem gewissen Grade reversibel; ist sie durch den 
Exsudatherd selbst verursacht, so ist sie irreversibel.(Abb 14a, b). 
Nach KING u. Mitarb. (1963) entstehen und verschwinden die kleinen einzel-
nen Exsudate innerhalb einiger Monate. Die Hiiufchenform der Exsudate hat 
eine Bestandsdauer von etwa 4 Monaten und die Ringforrn kann 2-3 Jahre 
bestehen bleiben. Die scheibenfOrrnigen Exsudate in der Maculagegend werden 




Scheibenf6rmiges Exsudat in der Macula-Gegend. 
Abb. 14a, b 
Veranderlichkeit der Lipoidherde. Das Interval! zwischen den beiden Bildern betragt 
3 Jahre Die Lipoidherde sind v6llig verschwunden. Der Visus ist jedoch schlecht ge-
blieben ~ 2/60. 
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bestehen. Typisch flir den nati.irlichen Verlauf der exsudativen Veranderungen 
bei der diabetischen Retinopathie ist, daB in verschiedenen, oft benachbarten 
Abschnitten der Netzhaut zugleich eine Rlickbildung und eine Fortentwicklung 
der Exsudate zu beobachten ist. 
b. Histologic 
Das histologische Substrat der harten oder wachsartigen Exsudate ist nicht 
einheitlich. Die Befunde sind wahrscheinlich abhangig von der Entwicklungs-
phase, in der sich das untersuchte Exsudat befindet, und vielleicht auch von 
seiner Entstehungsweise. Man findet zwischen den Fasern der ZwischenkOrner-
schicht gelagerte amorphe, eiweiBhaltige, sich hyalinahnlich farbende Massen, 
die manchmal von lipoiden Substanzen umgeben sind (BALLANTYNE 1946; 
GARTNER 1950; TOUSSAINT, COGAN & KUWAHARA 1962; WOLTER 1961; SEITZ 
1968). Neben diesen in der ZwischenkOrnerschicht lokalisierten Exsudaten 
bestehen auch Exsudate in der inneren plexiformen und der inneren KOrner-
schicht. Sie haben die GrOSe von Aneurysmen und sind lipoidhaltig. 
c. Pathogenese 
Die Entstehungsweise der beschriebenen verschiedenen Formen von harten 
Exsudaten ist noch umstritten. Die kleinen Exsudate in der inneren KOrner-
und der inneren plexiformen Schicht stellen obliterierte und lipoidbeladene 
Aneurysmen dar oder stammen wahrscheinlich von geplatzten solchen Aneu-
rysmen (TOUSSAINT, COGAN & KUWAHARA 1962). 
Die tiefliegenden Exsudate sind schwieriger zu erklaren. Es bestehen zwei 
grundsatzlich verschiedene Anschauungsweisen: die neurodegenerative und 
die exsudative Hypothese. 
ex. Die neurodegenerative Hypothese 
Nach WOLTER (1961) trifft die diabetische StoffwechselstOrung zunachst das 
Nervengewebe der Netzhaut. Er hat bei seinen Untersuchungen Zeichen 
ausgedehnter Neuronendegeneration in allen Schichten der Netzhaut beob-
achtet. Die nekrotischen Nervenzellen und Nervenfasern werden von den 
Mikrogliazellen, die mesodermaler Herkunft sind, phagozytiert. Sie bekommen 
dann das Aussehen von graBen fettbeladenen Zellen mit einem kleinen Kern 
(Gitterzellen). Sie stapeln sich in der auSeren plexiformen Schicht (Zwischen-
kbrnerschicht). Da diese Schicht der Netzhaut gefaBfrei ist, kOnnen sie nicht 
oder nur sehr Iangsam weggeraumt werden. Nach ihrem Zugrundegehen bleibt 
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die gespeicherte Substanz in Form einer amorphen Masse in der Netzhaut 
liegen. Im Zentrum der Lipoidhaufen oder LipoidpUittchen beginnt dann 
haufig ein Hyalinisierungsprozeil. Eine neue Phagozytose der so gestapelten 
Fette und Proteine ist durch WOLTER nicht beobachtet worden. BLOODWORTH 
( !962) unterstlitzt aufgrund seiner Beobachtungen diese Auffassung von 
WOLTER. Auch DUKE-ELDER schlieilt sich in seiner Beschreibung der harten 
Exsudate (Bd. 10, S. 7, S. 30, S. 435) diesem Gedankengang an. Eines der 
Hauptargumente WOLTERS fUr seine Auffassung ftir die nichtexsudative Genese 
der harten Exsudate ist, dail sie haufig keine Beziehungen zu den Netzhaut-
geHillen und ihren Veranderungen haben. Auch TOUSSAINT (1968) neigt zu der 
Annahme einer primaren Schadigung der Nervensubstanz. Seine Argumente 
waren: Zeichen der Nekrobiose in den Nervenzellen der Umgebung der Exsu-
date, Veriinderungen der enzymatischen Aktivitat in der au!3eren plexiformen 
Schicht der Netzhaut von Diabetikern bei Fehlen jeglicher Veranderungen in 
den Gefa.Ben der Netzhaut. Er glaubte darum an einen in der auBeren plexifor-
men Schicht der Netzhaut beginnenden neuritisartigen Prozeil, der durch die 
StOrung des Kohlenhydratmetabolismus verursacht wird. 
Ein weiteres Argument fUr die primare Lokalisation des pathologischen Pro-
zesses in der Nervensubstanz kommt von der Elektrophysiologie. Die Be-
obachtungen haben keine direkte Beziehung zur Frage der Herkunft der dia-
betischen Exsudate, doch scheint ihre Erwahnung in dieser Diskussion 
angebracht. Bei BOG-Untersuchungen von Diabetikern ohne manifeste Retina-
pathologie fanden HENKES & HOUTSMULLER eine Erniedrigung des Ruhepoten-
tials in der Netzhaut der Mehrzahl der untersuchten Personen (1965) und 
SIMONSEN ein Verstreichen des oszillatorischen Potentials (1968b). 
~- Die exsudative Hypothese 
BALLANTYNE (1946) und FRIEDENWALD (1950) glaubten, daB die Exsudate 1ll der 
auBeren plexiformen Schicht Bestandteile des Blutserums darstellen, die durch 
die Kapillarwand durchgesickert sind. Auch nach HOGAN & ZIMMERMANN (1962) 
stammen die diabetischen Exsudate aus den Kapillaren, und zwar aus deren 
Aneurysmen. Durch ihre geschiidigte Wand gehen die Bestandteile des Blot-
plasmas zuniichst in die Umgebung der Aneurysmen tiber, d.h. in die ober-
ftachliche plexiforme Schicht und in die innere K6rnerschicht. Ein Teil davon 
sickert durch bis in die auBere plexiforme Schicht und bleibt dort liegen. Diese 
Auffassung wird durch eine Reihe von Beobachtungen gesti.itzt: 1. Ophthal-
moskopisch bestehen haufig deutliche Beziehungen zwischen den Exsudaten 
und den Mikroaneurysmen. Sie sind entweder untereinander gemischt oder die 
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Mikroaneurysmen werden ringfOrmig durch die Exsudate umgeben. 2. Fluo-
reszenzangiographisch ist das Lecken der Aneurysmen und eventuell kleiner 
intraretinaler GefaBneubildungen nachzuweisen. In der Umgebung dieser 
leckenden Stellen sind mit groBer Regelmassigkeit ein bdem der Netzhaut und 
feinfleckige Exsudate zu sehen. MAUMENEE ( 1968) filhrt aufgrund der Fluores-
zenzangiographie und seiner klinischen Beobachtungen folgende Gesichts-
punkte als Sti.itze der Leckage-Hypothese an: 
L Die lipoiden Einlagerungen erscheinen nach dem Eintreten der GeHii3-
veranderungen in der Netzhaut. 
2. Die Lipoide stapeln sich am Rand des geschadigten GeHii3bezirkes, der 
von normalen Netzhautgefa.Ben umgeben ist. 
3. Die Lipoide verschwinden nach Destruktion der geschtidigten Gefa.Be. 
4. Durch fettarme Ditit kann man das Auftreten von lipoiden Exsudaten 
vermindern. 
In histologischen Prtiparaten verhalten sich die Exsudate bei der Ftirbung 
htiufig wie die EiweiBbestandteile des Blutes (D!EZEL 1961). In den Exsudaten 
sind Fibrinbestandteile und Erythrozyten gefunden worden (ELWYN 1953). 
Beide Beobachtungen sprechen fUr ihre Herkunft aus der Blutbahn. Die hyali-
nen Exsudate werden von zusammengedrangten Nervenfasern umgeben (SEITZ 
1968), was fiir eine Verdr3.ngung durch hinzukommende Substanzen spricht 
und nicht fUr die Nekrose der an Ort und Stelle sich befindenden Bestandteile 
der Nervensubstanz. 
Zusammenfassung der Pathogenese der Exsudate 
Es scheint, daB beide Hypothesen das Recht auf Bestehen haben. Sie schlieBen 
sich nicht gegenseitig aus. Die chronische ZirkulationsstOrung im Kapi!larbett 
und die StOrung des Glucosestoffwechsels schadigen auf die Dauer unvermeid-
lich die Nervenbestandteile der Netzhaut. lhre Nekrobiose ist die Folge. Die 
zugrunde gegangenen Zellen und Fasern mUBten weggeraumt werden. Je 
schlechter die Zirkulationsverhf.iltnisse, desto schwieriger ist das vollst<lndige 
Wegraumen. Mikrogliazellen phagozytieren die lipoidreichen Nervenreste, 
doch bleiben selbst liegen. So kommt es zu einem Nebeneinander von Zeichen 
des Schwundes vom Nervengewebe und von Zeichen der erhOhten Permeabilitat 
der degenerierten Kapillaren. Die Nekrobiose der Nervensubstanz findet vor-
wiegend in den gefi:i.Bfreien auBeren Schichten der Netzhaut statt, das Lecken 
von Blutplasmabestandteilen in den gefaBreichen inneren Schichten. Beide Pro-
zesse kbnnen sich von ihrem Ursprungsort in die Umgebung ausbreiten. Die 
vorhandenen Strukturen der Netzhaut, die Stiitzfasern, die Nervenfasern und 
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die dicht aneinandergelagerten Nervenzellkerne bestimmen die Bahnen der 
Fortbewegung und die Orte des Stapelns. Das Ergebnis sind kleinere kbrnige 
Exsudate in den oberfHichlichen Schichten und gr6f3ere, oft fHichenhafte Kon-
glomerate in der lockeren tieferen Zwischenk6rnerschicht. Die ausgesprochene 
Polymorphie der Exsudate bei der diabetischen Retinopathie ist wahrscheinlich 
auf diesen doppelten Ursprung zuri.lckzufi.ihren. 
4. Die Kapi!ldren Verschliisse 
Die Rolle der Kapillarverschli.isse im pathologischen Geschehen der diabe-
tischen Retinopathie wurde spat erkannt. Sie waren ophthalmoskopisch als 
solche nicht wahrnehmbar und histologisch schwierig darzustellen. Die Ein-
fllhrung der Fluoreszenzangiographie durch NOVOTNY & ALVIS (1961) in die 
Klinik und der lnjektion von Tusche in das Gefaf3netz die Netzhaut durch 
ASHTON (1950) in die Histologie machte das Kapillarnetz und seine Durch-
blutungsfehler sichtbar. 1959 beobachtete ASHTON in der Netzhaut eines Hyper-
tonikers, daB die Kapillaren innerhalb der cotton-wool-Herde sich nicht mit 
Tusche fi.illten. 1961 fanden COGAN, TOUSSAINT & KUWABARA bei der Unter-
suchung der Netzhaut diabetischer Patienten mit Hilfe ihrer Trypsin-Verdau-
ungstechnik Nester von zellfreien, scheinbar verschlossenen Kapillaren. 
HODGE & DOLLERY (1964) zeigten, daf3 im Gebiet der cotton-wool-Herde Aus-
sparungen im Fluoreszenzmuster des Kapillarnetzes bestehen. Damit war der 
Nachweis erbracht, daf3 kleine Gebiete des Kapillarbettes aus der Zirkulation 
ausfallen k6nnen. Diese Zirkulationsst6rung kann einen chronischen und einen 
akuten Verlauf haben. Bei der diabetischen Retinopathie ist die chronische 
Verlaufsform die haufigere, doch die akute wird ebenfalls und nicht selten be-
obachtet. 
4.1. Akute Verlaufsform (cotton-wool-Herde) 
a. Klinisch6s Bild 
Bei einem akuten Verschluf3 eines kleinen Bezirkes des Kapillarnetzes erscheint 
ziemlich pl6tzlich, von heute auf morgen, ein rundlicher oder ovaler, unscharf 
begrenzter, etwas erhabener weiBer Fleck in der Netzhaut. Er liegt meist in der 
Nachbarschaft arterieller Aste. Sein mittlerer Durchmesser betragt meist 1/4 
bis 1/2 PD. Er wird allm§.hlich unansehnli.ch gelblich-grau und kann in dieser 
Form noch Monate bestehen. Nach einem halben bis einem Jahr ist er dann 
spurlos verschwunden (Abb. 15a, b, c). Im Fluoreszenzangiogramm sieht man 




,Cotton wool" Herd bei einer diabetischen Retinopathie. 
Abb. 15b 
Dasselbe gebiet- 1 Jahr spater: im gew6hnlichen Fundusbild sind an der Stelle des 
frii.heren ,cotton wool" Herdes keine Besonderkeiten zu sehen. 
Abb. 15c 
im Fluoreszenzangiogramm (arterio-venOse Phase) eine dunkle kapillarfreie Zone, die 
von stark :ftuoreszierenden Kapillarschlingen und Mikroaneurysmen umgeben ist. 
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nicht fiillt. Gleich danach beginnt der Herd diffus zu fluoreszieren und bleibt 
nachfluoreszieren. Er wurde weiches Exsudat, ischaemischer Infarkt, dys-
horischer Herd oder cotton-wool-spot genannt. ASHTON (1970) gibt der letzten 
Bezeichnung den Vorzug. Sie entspricht dem ophthalmoskopischen Aspekt und 
ist, was die Pathogenese betrifft, nicht voreingenommen. 
b. Histologie 
Das wichtigste Merkmal der akuten kapillaren Zirkulationsst6rung ist die 
Schwellung der Nervensubstanz der inneren Schicht der Netzhaut. Sie beruht 
auf einer Fli.issigkeitsaufnahme durch die Achsenzylinder der Nervenfasern 
(35, 750). lm Querschnitt erscheinen die geschwollenen Nervenfasern als gro.Be 
rundliche Zellen mit eosinophilen kernartigen Einschli.issen im Zentrum. 
Daher die Bezeichnung cytoid body. Nach YANOFF (1969) haben die geschwol-
lenen Achsenzylinder der Nervenfasern im cotton-wool-Herd der diabetischen 
Retinopathie nicht dieses zellartige Aussehen. 
c. Pathogenese 
Die Fli.issigkeitsaufnahme ist wahrscheinlich osmotisch bedingt. Die lschaemie 
fiihrt zu einem anaeroben Abbau der intrazelluHiren Glucosereserven und 
damit zur Anhaufung von Milchsaure und zur Acidose des Gewebes (360, 
439, 440, 672). Die Nervenfaserschwellung im cotton-wool-Herd kann jedoch 
nicht nur auf eine ErhOhung des intrazellularen osmotischen Druckes beruhen. 
Damit der osmotische Faktor zur Wirkung kommen kann, muB die Durch-
Iassigkeit der Kapillarwand der umgebenden Kapillaren erh6ht sein. Tatsach-
lich ist ein deutliches Lecken der Kapillaren sowohl innerhalb des cotton-wool-
Herdes als auch in seiner Umgebung fluoreszenzangiographisch beobachtet 
worden. (324). Noch vor dem fluoreszenzangiographischen Nachweis des 
Leckens der Kapillarwand nahm eine Reihe von Autoren an, daB die Perme-
abilitatsstOrung der Kapillaren die Hauptursache des cotton-wool-Herdes ist. 
Man sprach von Netzhautendothelitis (702) und von einer Dyshorie, womit 
das Zusammenbrechen der Endothelbarriere angedeutet werden sollte (655). 
Das Vorkommen des cotton-wool-Herdes bei verschiedenartigen patholo-
gischen Zustanden (Anaemie, pulslose Krankheit, Viruspneumonien, Leberer-
krankungen, Morbus Hodgkin, Lupus erythematodes, Tuberkulose, Dys-
proteinaemie und im Endstadium von Carcinom-Patienten) (zit. n. ASHTON 1970) 
deutete auf eine allgemein bedingte St6rung der Kapillarwandpermeabilitat. 
Doch bemerkt ASHTON (1970), daB die allgemeine PermeabilitatsstOrung die 
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herdfOrmige Verteilung der cotton-wool-Herde nicht befriedigend erkliiren 
kann. Es ist wahrscheinlich, daB zu den allgemein bestehenden, pathologischen 
Bedingungen noch eine lokale Zirkulationsst6rung hinzukommt, die einen 
kleinen Bezirk des Kapillarbettes sich schlieBen HiBt. 
Die Art dieser Zirkulationssti::irung ist nicht genau bekannt. Eine aktive 
Kontraktion der Kapillaren wird nicht als mi::iglich erachtet, da kontraktile 
Elemente in ihrer Wand fehlen sollen (729). Doch ki::innte eine Kontraktion der 
priikapilliiren Arteriolen zu einem Kollabieren der durch sie versorgten Ka-
pillaren fi.thren. 
Auch ein Druck von auBen auf die Kapillarwand durch das geschwollene 
Nervengewebe ki::innte die Lichtung der Kapillaren schlieBen (440). Endlich 
kann eine Schwellung des Endothels die Lichtung der Kapillaren zumindest ftir 
die Blutzellen undurchdringlich machen (13, 729). Die Ursache des Kapillar-
kollapses ist sicher nicht in allen Fiillen gleich. Sie kann funktioneller oder 
organischer Art sein. Dementsprechend ist die Bestandsdauer der cotton-wool-
Herde sehr verschieden. Bei der akuten Blutdrucksteigerung kann ein cotton-
wool-Herd innerhalb von 6 Wochen verschwinden, wiihrend er bei der dia-
betischen Retinopathie hiiufig mehr als ein halbes Jahr bestehen bleibt. Es 
scheint, daf3 die primiire anatomische Veriinderung der Kapillarwand beim 
Diabetiker bedeutender ist, darum verliert der cotton-wool-Herd eher etwas von 
seinem akuten Charakter und ftigt sich zur typisch chronischen Verlaufsweise 
der KapillarverschlUsse der diabetischen Retinopathie. 
4.2. Die chronische Ver!aufsform 
a. Klinisches Bild 
Ophthalmoskopisch ist die allmiihlich eintretende Sti::irung in der Zirkulation 
der Netzhautkapillaren nicht wahrzunehmen. Macht man im FrUhstadium 
einer diabetischen Retinopathie, in dem in der Umgebung der Macula hier und 
da einige Mikroaneurysmen verstreut liegen und et\vas venOse Stauung vor-
handen ist, eine Fluoreszenzangiographie, so kann man folgendes feststellen: 
Das Kapillarnetz ist ungewOhnlich gut sichtbar. Die Kapillaren erscheinen 
erweitert. An vielen Stellen sieht man Aneurysmen aufleuchten und hier und da 
sind im leuchtenden Filigrannetz der Kapillaren kleine dunkle Aussparungen 
wahrzunehmen. Aneurysmen und FUllungsdefekte im Kapillarnetz stehen 
hiiufig in Beziehung zueinander (Abb. 16 u. 17). Wiederholt man in Intervallen 
von einigen Monaten die Fluoreszenzangiographie, so sieht man, daB an 
manchen Stellen die Mikroaneurysmen verschwinden und an anderen neu 
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Abb. 16 
Das Fluoreszenzbild stammt von einer ophthalmoskopisch noch nicht manifesten 
diabetischen Retinopathie. Beihnahe normales Muster des Kapillarnetzes. Temporal 
von der Macula einige Mikroaneurysmen, unterhalb der Macula einige leckende 
Stelien (Sammlung VOO PROF. OOSTERHUIS). 
Abb. 17 
Das Fluoreszenzbild stammt von einer ophthalmoskopisch manifesten diabetischen 
Retinopathie. Kleine Ausfalle im Kapillarnetz, mehr Miroaneurysmen und auffallend 
starke Fluoreszenz der Kapillaren und der die Macula umgebunden GefiiBe- Venen 
und Arterien. 
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hinzukommen. Die Flillungsdefekte im Kapillarnetz bleiben jedoch bestehen, 
neue kommen im Laufe der Jahre allmahlich hinzu. Die Evolution dieses 
Prozesses ist nicht rlickgangig zu machen (YINK 1969). KOHNER (1969) konnte 
allerdings zeigen, daB nach einer vollstiindigen Hypophysensuppression eine 
Rekanalisation kleiner kollabierter Kapillarbezirke mbglich ist. Die Beob-
achtung widerlegt jedoch den irreversibel fortschreitenden Charakter des 
kapillaren Okklusionsprozesses nicht. Hand in Hand mit dem herdfbrmigen 
Ausfall kleiner Kapillarbezirke geht die Dilatation benachbarter Kapillaren, 
die die Blutstrbmung urn die okkludierten Zonen leiten. Diese Kollateralen 
oder ,shunt"-Gefaf3e sind fiuoreszenzangiographisch gut darstellbar (18). 
Abb. 18 
Das Fluoreszenzbild stammt von einer weit fortgeschrittenen proliferativen diabe-
tischen Retinopathie. Ausgedehnte kapillarlose Zone mit Mikroan (3). Arterioven6ses 
VerbindungsgefiiB (,shunt'') (1). Starke Fluoreszenz der GefiiBwand eines arteriellen 
Astes bei 2, der oberhalb der Macula in ein ,shunt"-Gefa.B ausliiuft. 
b. und c. Histologie und Pathogenese 
Nach ASHTON sind die AusHille im Kapillarbett stets mit Verschllissen der 
terminalen oder prakapillaren Arteriolen verbunden (Abb. 19). AuBerdem 
findet er bei fortgeschrittener diabetischer Retinopathie auch an anderen 
Stellen des GefaBnetzes eine Wandverdickung der Arteriolen, die haufig an den 
Abgangsstellen der prakapillaren Aste lokalisiert ist. Die Verdickung der 
Basalmembran der Kapillarwand, die im vorherigen Kapital als prima.re Ver-
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Abb. 19 
KapillarverschluBzone in einem cotton wool Herd bei diabetischer Retinopathie. 
(Aus: ASHTON, N. Brit. med. Bull. Vol. 26, Nr. 2 Plate XIV Fig. N 1970). Die Arterie 
im oberen, die Vene im unteren Abschnitt des Bildes. In der Mitte einige sich nicht 
fiillende Mikroaneurysmen die an einem schattenfOrmigen GefiH3 hiingen. Okkludierte 
Kapillaren ragen in Form kleiner Sti.impfe oder abgebrochenen Zweige in die Ver~ 
schluBzone. Rechts im Bild ein GefaB, das auf dem Wege ist, sich in einen sackgassen-
fOrmigen Seitenast der Vene umzubilden. 
iinderung der diabetischen Angiopathie beschrieben wurde, ist nach neueren 
elektronenmikroskopischen Untersuchungen nicht liberall im Kapillarbett der 
Netzhaut gleichmassig verteilt (215). Aufgrund dieser histologischen Befunde 
kann man annehmen, daB die chronische Verlaufsform der Kapillarverschllisse 
der Netzhaut auf eine allm8.hlich progrediente Einengung der zufi.ihrenden 
prakapilHiren Arteriolen und auf die stellenweise sHirker ausgepri:igte Basal-
membranverdickung der Kapillaren zuriickzufi.ihren ist. Spastische Vorgiinge 
an den Arteriolen kOnnten beim Entstehen des vblligen Verschlusses eine 
zusiitzliche Rolle spielen. 
Dieser Auffassung einer hauptsiichlich strukturellen Genese der Kapillar-
verschllisse bei der diabetischen Retinopathie steht die ,shunt"-Hypothese 
gegentiber, die mehr die haemodynamischen Faktoren in der Pathogenese 
betont. coGAN & KUWABARA nahmen 1963 an, daB die von ihnen beschriebenen 
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Wandzellen kontraktionsfahig sind oder zumindest den Tonus der Kapillar-
wand regu1ieren k6nnen. Sie stellten weiter in illren Trypsin-Verdauungsprapa-
raten der Netzhaut fest, dal3 die Wandzellen elektiv bei der diabetischen Retino-
pathie zugrunde gehen. Schwinden die Wandzellen, so geht auch der Tonus der 
Kapillarwand verloren. Das erschlaffte GefaB fi:ingt das zustrbmende Blut auf 
und leitet es direkt von der priikapilli:iren Arteriole zur postkapillaren Venole. 
Dadurch trocknen die Kapillaren der Umgebung allmi:ihlich aus. Die erweiterte 
Verbindungskapillare nannten coGAN & KUWABARA ,shunt''-Gefaf3. In ihren 
dreidimensionalen Priiparaten war festzustellen, daB die shunt-GefiiJ3e ober-
:ftiichlich und die okkludierten Kapillarschlingen tief in der Netzhaut lagen. 
Aufgrund ihrer Beobachtungen glaubten COGAN & KUWABARA, daB die Reihen-
folge der Veriinderungen, die zur kapilliiren Zirkulationsst6rung fUhren, fol-
gende ist: Schwund der Wandzellen, Erschlaffen der Kapillarwand mit Bildung 
von shunt-Gefa.Ben, VerOdung der Kapillaren. 
FUr diese Reihenfolge der Erscheinungen soli unter anderem die Tatsache 
sprechen, daB der normale Ver0dungsprozef3 in der alternden Netzhaut, in der 
kein Perizytenschwund zu beobachten ist, nicht zur Bildung von ,shunt"-
Gefaf3en fUhrt. 
Die shunt-Hypothese geht von der Voraussetzung aus, daB das shunt-
GefaB haemodynamisch einen Vorteil darstellt. Es soli den kilrzeren und 
schnelleren Weg bieten, darum wird es gewiihlt. Wenn dadurch die haemody-
namischen Verhiiltnisse gebessert wilrden, mUBte mit Zunahme der ,shunt"-
GefiiBe der Kreislauf der Netzhaut beschleunigt werden und die venOse Stauung 
zurilckgehen. Dies wird jedoch nie im floriden Stadium der diabetischen 
Retinopathie beobachtet. AuBerdem mi.H3ten sich bei der Fluoreszenzangio-
graphie die ,shunt"-Gefaf3e schneller ftillen als das Kapillarnetz. Es wirdjedoch 
eher eine VerzOgerung der Filllung der ,shunt"-Gefa.Be beobachtet (389). Die 
,shunt''-Hypothese milBte weiter erkliiren, warum von allen Perizyten in den 
Kapillaren der Netzhaut gerade die Perizyten in einem bestimmten Bezirk des 
Kapillarnetzes zuerst zugrunde gehen. Aus diesen Dberlegungen scheint uns 
die Hypothese von ASHTON, daB die Okklusion der GefaBe das primi:ire Ge-
schehen ist, und die Ausbildung der Kollateralen sekundiir eintritt, wahrschein-
licher. 
5. Die kapii!Gren Kol!ateralen 
a. Klinisches Bild 
Bei aufmerksamer Ophthalmoskopie oder Spaltlampenuntersuchung der Netz-
haut kann man haufig im FrUhstadium der proliferativen diabetischen Retina-
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Abb. 20 
Neben dem cotton wool Herd (I) ein stark geschl<ingeltes ,.shunt" GefaB, dessen Ver-
bindung zur Arterie beinahe okkludiert ist (2). Bei (3) kollaterale Schlingenbildung. 
Abb.2lo 
a. Kollaterale Schlingenbildung und 
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Abb. 2lb 
b. ihre schematische Darstellung. {OOSTERHUIS & vrNK: Fluorescein photography in 
diabetic retinopathy 1968). 
pathie feine, sich schHingelnde Gefiif3e oder GeHiBschlingen, die anscheinend 
nicht zum normalen Gefiil3netz gehtiren, beobachten. Sie tauchen meist in 
Nachbarschaft von ,cotton-wool"'-Herden auf oder, was fluoreszenzangio-
graphisch darstellbar ist, neben Gebieten, in welchen das Kapillarnetz sich 
nicht flillt (Abb. 20, 21). Bei der Fluoreszenzangiographie werden diese Gefiif3e 
deutlicher sichtbar. Sie fiillen zich meist verzOrgert, und ihre Wand zeigt eine 
erhOhte Affinitiit und DurchHi.ssigkeit flir Fluoreszein. Sie sind als Verbindungs-
wege zwischen benachbarten arteriellen und ven6sen Asten auszumachen oder 
als schlingenfbrmige Ausliiufer kleiner Venen. 
b. und c. Histologie und Pathogenese 
Diese Gefiil3e haben eine erweiterte Lichtung, eine verdickte Wand, in der die 
Zahl der Endothelzellen h8.ufig vermehrt ist (Abb. 22). Fi.ir ASHTON (1963) sind 
die kapilHiren Kollateralen offengebliebene Blutwege in den Obliterationszonen 
des Kapillarnetzes. Im Verlauf der allmiihlichen Verbdung dieses Kapillar-
netzes sucht das Blut neue Wege. Es entstehen einerseits Verbindungsbahnen 
zwischen arteriellen und venbsen Asten, andererseits Sackgassen infolge Unter-
brechung bestehender Verbindungen zwischen dem Kapillarnetz und den 
Arteriolen (Abb. 23, 24). In diesen Sackgassen wird das Blut aus der venbsen 
Seite des Kapillarnetzes angeftillt. Die Sackgassen oder Schlingen entsprechen 
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Abb. 22 
Histologisches Priiparat (,Sackgasse") einer ven6sen Kollateralen Schlinge mit deut-
licher Vermehrung der Endothelzellen (End); in der Umgebung okkludierte Schatten-
kapillaren (Cnf). (A us: TOUSSAINT, D. Contribution a l't!tude anatomique et clinique 
de Ia n!:tinopathie diabetique chez l'homme et chez l'animal. Presses Academiques 
Europeennes, Brussel, 1968). 
zuniichst dem priiformierten Kapillarnetz, werden danach in die Liinge gezogen, 
hypertrophieren und machen allmiihlich den Eindruck neugebildeter Gefaf3e. 
Es ist schwer zu sagen, ob sie ihr Entstehen nur haemodynamischen Ein-
fltissen verdanken oder ob auch die Hypoxaemie der Netzhaut in den Zonen 
gest6rter Kapillarzirkulation als ein formativer Faktor mitwirkt. Fluoreszenz-
angiographisch und histologisch sind die shunt-GefaBe und Kapillarschlingen 
nicht zum normalen Bild des Kapillarnetzes gehi:irende Strukturen. Diese Urn-
bildungen (besonders, was die Kapi.llarschlingen betrifft) sind so weitgehend, 
daB man berechtigt ist, auch von Neubildungen im Sinne von Hyperplasie be-
stehender Strukturen zu sprechen. Sie haben jedoch weder haemodynamisch 
noch versorgungsma.Big eine ntitzliche Funktion. 
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Abb. 23 
VertidungsprozeB im Kapillarnetz der Netzhaut bei der diabetischen Retinopathie. 
(ASHTON, N. Arteriolar involvement in diabetic retinopathy. Brit. J. Ophthal. 37: 282, 
fig. 8 (1953). Rechts im Bild eineArteriole und Verli.stelungen, die teilweise okkludiert 
sind. Unten im Bild stark gefiHlte venOse Schlingen die ihre Verbinding zu den 
arteriel!en Kapillaren ver!oren habe. 
48 
Abb. 24 Ver6dungsprozeB im Kapillarnetz der Netzhaut bei der diabetischen 
Retinopathie. (ASHTON, N. Pathophysiology of retinal cotton wool spots. Brit. med. 
Bull. 26: 146, plate XIV, fig. 0 (1970). 
Links im Bild das arterielle Gefi:i.B mit den okkludierten arteriellen Pri:ikapillaren. 
Rechts das venOse GefaB mit zahlreichen Mikroaneurysmen. Die zentral im Bild 
sicbtbare Schlinge ist anscheinend durch den VerschluO der gegentiberliegenden arte-
riellen Pri:ikapillaren zustande gekommen. 
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6. Die diahetische Venopathie 
a. Klinisches Bild 
Die ven6sen Vednderungen bei der diabetischen Retinopathie treten friih auf 
und sind so auffallend, dal1 sie die Aufrnerksamkeit auf sich lenken. Noch vor 
dem Auftreten der anderen Symptome der diabetischen Retinopathie k6nnen 
die Venen erweitert und geschHingelt erscheinen (Abb. 25). Wie BALLANTYNE 
(1946) sagte, liiBt das ganze Bild an einen chronischen Stauungszustand an der 
ven6sen Seite des GefaBnetzes der Netzhaut denken. BEETHAM (1950) unter-
strich, daB die venOse Stauung ein wichtiges Symptom der diabetischen Retino-
pathie ist und daB in ernsten Fiillen die Venenveriinderungen irnmer stark aus-
gepriigt sind. scoTT (1953) betonte die Rolle der ven6sen Veriinderungen fiir 
die Entwicklung der proliferativen diabetischen Retinopathie. Er sah darin 
ein prognostisch schlechtes Zeichen. Auch nach unseren Erfahrungen ist die 
stiirkere Fiillung der Venen ein Friihsymptom der diabetischen Retinopathie 
und muB dementsprechend als Warnsignal angesehen werden. Treten GefiiB-
Abb. 25 
Fluoreszenzangiographie. VenOse Stauung bei einer beginnenden proliferativen diabe-
tischen Retinopathie (VINK, R. Fluorescein angiography in diabetic retinopathy. Leiden 





Abb. 26a und b 
Entwicklung von ven6sen Ektasien (,Wi.irstcben Vene") bei einer progressiven proli-
ferativen diabetischen Retinopathie. Das Tntervall zwischen beide Bilder ist 4 Monate. 
In unmittelbarer Nachbarschaft der Vene ,cotton wool'' Herde. In Bild a erscheint bei 
(2) die Venenwand noch glatt, in Bild b dehnt sie sich in Richtung des Cotton wool 
Herdes aus. Bei (1) und (3) Zunahme der Kapillarschlingen. Bei (4) Anderung der 
StrOmungsrichtung des in die Vcne einmiindenden Gef.il3es. 
Abb. 27a, b und c 
Entwicklung einer ,Omega"-fOrmigen Schlinge der Vene in der Nachbarschaft cines 
,cotton wool" Herdes. Die Venenwand weicht in Richtung des kapillarleeren Raumes 






neubildungen auf und schreiten allmiihlich fort, dann sieht man gleicbzeitig die 
pathologischen Erscheinungen an den Venen zunehrnen. Die Konturen der 
Venen werden unregelm8.i3ig, neben starker SchHingelung treten lokale Erweite-
rungen und Verengerungen auf, so daB die betroffene Vene einer Reihe an-
einanderhiingender Wlirstchen iihneln kann (Abb. 26a, b). Stellenweise kann eine 
Umwandlung der normalen Schliingelung der Venen in Omegaschlingen beob-
achtet werden (Abb. 27a, b, c). Die Evolution vom Bild der Stauungsvenen bis 
zum Bild der Wii.rstchen- und Omegavenen dauert meistens zwei bis drei Jahre. 
Eine andere Erscheinung sind die Begleitstreifen. Man kann ophthalmosko-
pisch zwei Formen von Begleitstreifen unterscheiden. Bei der einen Form sieht 
man einen weiBen schmalen Streifen, der die Blutsaule etwas einzuengen 
scheint. Bei der anderen verlauft die Vene in einem breiten, weiB-gelben, un-
regelmiissig konturierten Band. Beide Formen von Begleitstreifen kOnnen 
innerhalb von einem halben bis einem Jahr vdllig verschwinden. Der klinische 
Eindruck ist daher, daB es sich urn eine Exsudation in die Gliascheide der Vene 
und von dart aus in das umgebende Netzhautgewebe bandelt (Siebe Abb. 11). 
Die venOsen Vednderungen sind in der Niihe der arterio-venOsen Kreuzungen, 
und zwar distal davon, meistens am stiirksten ausgepriigt. Die Behinderung des 
Blutstromes durch die Kreuzung scheint manchmal so stark zu sein, daB sich 
neben der ursprtinglicben Vene ein dickes KollateralgefaB entwickelt. Man kann 
dann schwer zwischen der urspriinglichen und der neugebildeten Vene unter-
scheiden. 
Fluoreszenzangiographie 
lm Beginn der diabetischen Yenopathie gibt die Fluoreszenzangiographie nur 




,Omega" Schlinge einer grOBren Vene. a. Schwarz-weiB und b. Fluoreszenzbild spiite 
venOse Phase: deutliches Leek en der Venenwand im Bereich der ektatischen Schlinge. 
wieder. In den spaten Stadien zeigt sie mehr. Zuniichst sieht man, daB die 
Venenwand sich mit Fluorescein anfarbt, und spiiter, daB sie das Fluorescein 
durchHiBt (Abb. 28a, b). Dies spricht deutlich fUr die pathologisch gesteigerte 
PermeabilWit der Venenwand. Diese Veriinderungen sind ri.ickbildungsfiihig. 
Ein indirektes Zeichen dafilr ist das Verschwinden der exsudativen Begleit-
streifen. 
b. Histologie 
Urn die Stauung der Venen zu erkHiren, nahm BALLANTYNE {1946) eine Throm-
bosierung und Endothelzellproliferation in den kleinen Venen und den ven6sen 
Kapillaren an. BONNET & BONAMOUR (1938) dachten aufgrund ihrer ophtal-
moskopischen Befunde, daB histologisch venOse Verschliisse an den Kreuzungs-
stellen und auf der Papille gefunden werden miissen. Diese Vermutungen 
wurden teilweise bestiitigt. AGATSTON (1940) stellte in den postkapilliiren Venen 
eine Fibrose der Intima und eine Hyalinisierung der Fibrillen der Venenwand 
fest. o'BRIEN & ALLEN (1940) fanden Endothelproliferation und Okklusion der 
Lichtung kleinerer Venen. Auch FRTEDENWALD (1950) hatte lokale Venen-
thrombosen in Zusammenhang mit der GefiiBneubildung beschrieben. GARTNER 
(1950) berichtete iiber Venensklerose, die er auf Endothelproliferation zuriick-
flihrte, dabei fand er partielle Venenverschliisse. DAICKER (1971) beschrieb eine 
Hypertrophie der fibrilliiren Strukturen in der Venenwand. 
Eine Ursache fiir die Erweiterung der Venen im Sinne eines AbfluBhinder-
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nisses in der Zentralvene ist bisher nicht gefunden worden. BALLANTYNE (1946) 
hat danach vergeblich gesucht und BLOODWORTH (l962) konnte auch keine 
organische Verengerung im Papillenabschnitt der Zentralvene finden. 
Es scheint also erstens, daB histologische Befunde sich hauptsiichlich auf die 
kleinen Venen beschranken, und zweitens, daB die Ursache der Stauung der 
grOBeren Venenst8.mme nicht in einem AbfluBhindernis zu suchen ist. 
c. Pathogenese 
coGAN & KUWAHARA (1967) sahen in den Venenveriinderungen eine idiopathi-
sche Erscheinung, die pathogenetisch nicht mit den anderen diabetischen Ver-
8.nderungen in Zusammenhang steht. Obwohl dieser Zusammenhang nicht 
bewiesen ist, mi.iBte man ihn vermuten und versuchen, die erste Ver8.nderung an 
den Venen- ihre Dilatation aus den ersten bekannten Veriinderungen im Ge-
fa.Bnetz der Netzhaut - der verdickten Kapillarwand abzuleiten. Es ist sehr 
wahrscheinlich, daB die verdickte Kapillarwand eine Permeabilit8.tsstdrung mit 
einer Insuffizienz der Versorgung der Netzhaut zur Folge hat. Die Anh8.ufung 
von sauren Stoffwechselprodukten, u.a. von C02, ist ein Faktor, der eine Ge-
fiiBdilatation bewirken kann (DITZEL 1967). Die Verdickung der Kapillarwand 
flihrt auch zur Verengerung ihrer Lichtung. Kommt es durch zusiitzliche 
Spasmen der pr8.kapilliiren Arteriolen zu einer weiteren Einengung der Lich-
tung, so wird der ZufiuB in das Kapillarnetz behindert, was eine Verlangsamung 
der BlutstrOmung zur Folge haben muB. Dies ware ein zweiter Faktor, der zur 
Dilatation der Venen fi.ihren kann. 
Ordnet man nach diesen Gesichtspunkten die Dilatation der Venen in das 
Fri.ihbild der diabetischen Retinopathie ein, so kann man die spiiteren Veriin-
derungen an den Venen als Folge der Verschlechterung des Stoffwechsel-
zustandes und der Haemodynamik bei der Weiterentwicklung des patholo-
gischen Prozesses betrachten. Die Venenwand degeneriert, la.Bt sich durch den 
haemostatischen Druck stellenweise ausbuchten, wobei an anderen Stellen die 
Ektasie durch fibrotische Veranderungen verhindert wird. Die Reduplikation 
der Venen ist wahrscheinlich eine haemodynamische Folge lokaler Zirkula-
tionshindernisse. 
Diese Erkliirungsweise der Venenpathologie bei der diabetischen Retinopa-
thie wird indirekt gesti.itzt durch die Auffassungen tiber die Pathogenese der 
Zentralvenenthrombose, bei der immer wieder die primiire Rolle der arteriellen 
Zufuhrstiirung hervorgehoben worden ist (700, 378, 194, 557, 356, 55! a). 
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7. Die obliterierende diabetische Arteriolopathie 
a. Klinisches Bild 
Schon im Beginn der diabetischen Retinopathie erscheinen die Netzhautarterien, 
insbesondere deren kleinere Aste in der Umgebung des hinteren Pols hiiufig 
etwas enger als normal. Mit der Entwicklung des klinischen Bildes werden die 
arterillen Veriinderungen deutlicher wahrnehmbar. Die Konturen werden 
unregelmiissig, der Reflexstreifen gHinzender und das GefiiB erscheint enger. 
An einigen Stellen, meist in der Umgebung der Macula, wandeln sich die klein-
sten Aste der Arterien in weiBe Eiden urn (Abb. 29). Der ObliterationsprozeB 
Abb. 29 
Fortschreitende oblitererende Arteriolopathie bei einen fortgeschrittenen proliferativen 
diabetischen Retinopathie. 
schreitet im Laufe der Jahre zu den grOBeren Asten fort (Abb. 30a, b). Die 
ersten Stufen dieses Prozesses - die geringe Verengerung und die Kaliber-
schwankungen der kleinen Aste - sind unauffiillig. Bei der routinemiiBigen 
Ophthalmoskopie werden sie oft i.ibersehen. Beim Spiegeln mit einer starken 
Lichtquelle, z.B. wiihrend der Lichtkoagulation, ist man aber i.iberrascht tiber 
die ausgesprochen starken Veriinderungen der kleinen arteriellen Aste. 
Die Fluoreszenzangiographie 
Besser wird die arterielle Pathologie bei der Fluoreszenzangiographie darge-




Dasselbe Auge. Fluoreszenzangiographie, arterielle Phase. Zahlreiche Aste der Arteria 
temporalis superior sind okkludiert. Auch der gro/3e nach oben verlaufende Ast ist 
nahe bei seinem Abgang verschlossen. 
Abb. 30b 
J n der spliten venOsen Phase zeigt die Wand der Arteria temporalis superior eine 
starke Nachfluoreszenz, wodurch sie verbreitert erscheint. An heiden Seiten des 
okkludierten arteriellen Astes altere Lichtkoagulationsnarben. 
Abb. 31 
Fluoreszenzbild in der ven6sen Phase der Fluoreszenzangiographie des Gebietes 
temporal von der Macula einer fortgeschrittenen proliferativen diabetischen Retino-
patie (Foto aus der Sammlung von DR. R. VINK). Innerhalb und in der Umgebung der 
dunklen Okklusionszonen frei end en de Gefasse mit zahtreichen Mikroaneurysmen. Am 
unteren Rand sowie im zentralen Abschnitt des Bildes stark leckende Gef8.Bneubil-
dungsherde. 
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ist deutlich mit dem Fortschreiten des Obliterationsprozesses von einem 
arteriellen Ast zum anderen zu beobachten (701) (Abb. 30a, b, 31). 
Auffallend ist, daB das Kaliber der grOBeren arteriellen Aste lange unveran-
dert bleibt. Im Beginnstadium scheinen auch die kleineren Zweige im Fluores-
zenzangiogramm kaum verengt zu sein. Man kbnnte eher an eine Dilatation 
denken (Abb. 25, Seite 50). Diese Verhaltensweise des arteriellen Netzes im 
Fluoreszenz-angiogramm zeigt deutlich, daB die obliterierende Arteriolopathie 
von den arteriellen Prakapillaren aus zu den grOBeren Asten fortschreitet, und 
daB diese erst in der SchluBphase obliterieren. Bei der Beurteilung des Kalibers 
der Arterien im Fluoreszenzangiogramm sollte berticksichtigt werden, daB durch 
Anfarbung der sonst unsichtbaren Plasmahi.ille, die die in der Achse der GeHi.B-
lichtung strbmende Erythrzytensiiule umgibt, das Kaliber we iter erscheint (99), 
und daB bei der diabetischen Retinopathie zumindest in den spa ten Stadien der 
proliferativen Form, die Arterienwand selbst sich auch anfarbt. 
b. Histologie 
BELL (1946) fand, daB die Ablagerung von hyalinem Material in der Wand der 
Arteriolen der Niere fi.ir den Diabetes charakteristisch ist. ASHTON (1953) unter-
suchte die Arteriolen in der Netzhaut verstorbener Diabetiker. Bei den Patien-
ten mit fortgeschrittener diabetischer Retinopathie beobachtete er eine Hyalini-
sierung der Wand der Arteriolen, hiiufig eine Verengerung an den Abgangsstel-
len der kleineren Arteriolen und eine Obliteration der arterioliiren Priikapilla-
ren. Die zugehbrigen Kapillarschlingen waren blutleer (Siehe Abb. 24, Seite 49). 
In den VerschluBzonen fand er Janggezogene Kapillarschlingen, die von der 
venbsen Seite aus geftillt waren, doch an ihrem Scheitel durch ein obliteriertes 
GefaB mit der benachbarten Arteriole in Verbindung standen. Obwohl ASHTON 
diese Veranderungen in den frtihen Stadien der diabetischen Retinopathie 
nicht fand, sah er darin einen wichtigen pathogenetischen Faktor fiir das Fort-
schreiten der diabetischen Retinopathie. SEITZ {1968) beschrieb in den Arteriolen 
der Netzhaut bei Patienten mit einem Kimmelstiel-Wilson eine Verdickung 
der Wand mit Einengung des GeHif3lumens durch Hyalinisierung, Sklerosie-
rung und Fibrose. 
c. Die Pathogenese 
Die obliterierenden Veranderungen in der arteriolaren Wand bei der diabe-
tischen Retinopathie sind ebenso schwer zu erkliiren wie die primare Basal-
membranverdickung der Kapillaren. Es ist wahrscheinlich, daf3 die Genese der 
Wandveranderungen in den Arterien und den Kapillaren dieselbe ist. Den 
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organischen Vednderungen der Arteriolen ki::innten funktionelle Sti::irungen in 
Form von Gefa.Bspasmen vorausgehen (ASHTON) und zur vorilbergehenden 
oder bleibenden Okklusion filhren. Es ware auch denkbar, daB organische und 
funktionelle Faktoren sich im Beginn addieren mlissen, urn die ersten Ver-
schlilsse zu realisieren. lm weiteren Verlauf schreitet der organische Oblitera-
tionsprozeB der Arterienaste und der Arterien dann unerbittlich fort. 
8. Die Gefiij3neubildungen 
Das wichtigste Symptom der diabetischen Retinopathie ist die GefaBneubildung. 
Es ist jedoch kein obligates Symptom. Es gibt diabetische Retinopathien, be-
sanders alterer Patienten, bei denen Gefa.Bneubildungen auch nach jahrelangem 
Bestehen der Erkrankung nicht auftreten. In anderen Fallen, besonders bei 
Patienten mit einem Frilhdiabetes, kbnnen die GefaBneubildungen das klinische 
Bild und den Verlauf vbllig beherrschen. 
Man kann die Gef<iBneubildungen in zwei Hauptformen einteilen: die 
prahaemorrhagischen und die posthaemorrhagischen GefaBneubildungen, h.h. 
diejenigen, die vor dem Auftreten einer Blutung sich entwickeln und diejenigen, 
die als Reaktion auf eine Blutung entstehen. 
8.1. Die priihaemorrhagischen Gefiifineubildungen 
a. Klinisches Bild 
Ophthalmoskopische Vorzeichen der GefaBneubildungen sind die starkere 
Fi.illung der Venen und das vermehrte Auftreten von Mikroaneurysmen. Noch 
wichtiger als Vorzeichen sind die mit Hilfe der Fluoreszenzangiographie 
darstellbaren Ausfalle im Kapillarbett der Netzhaut. Die exsudativen Ver-
8.nderungen sind bei der typischen proliferativen Form der diabetischen Retino-
pathie meist unauffallig oder kOnnen vi::illig fehlen. Die ersten GefaBe, die nicht 
zum normalen GefaBnetz der Netzhaut gehOren, sind ophtahlmoskopisch 
schwierig zu entdecken. Bier und da tauchen GefaBschlingen auf, deren Zu-
sammenhang mit den benachbarten GefaBen schwer wahrzunehmen ist. Im 
Fluoreszenzangiogramm sind diese Zusammenhange besser zu untersuchen. 
Man kann zwei Typen dieser ersten ,Neubildungen'' unterscheiden: 
1. Die arterio-venbsen Kollateralen (,shunts" von COGAN & KUWABARA). Sie 
lei ten das Blut i.iber Vorzugswege des Kapillarnetzes meist am Ran de obliterier-
ter Kapillarzonen direkt aus der Arterie zur Vene (Abb. 32, Pfeil 1). 
2. Die venOsen Kollateralen. Sie entstehen aus dem venOsen Teil des Kapil~ 
larnetzes und erscheinen zunachst als mit der Vene verbundene hypertrophische 
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Abb. 32 
Proliferative d.R. Das Macula-Gebiet, arteriovenOse ,Shunt's" (1), venOse Kollate-
ralen (2). 
Schlingen, die durch Verlust ihrer Verbindungen mit den arteriellen Kapillaren 
sich zu Sackgassen umgebildet haben (Abb. 32, Pfeil 2). 
In beiden Fallen handelt es sich also urn kapilHire kollaterale Blutwege. Sie 
worden bereits im Kapitel tiber die kapilHiren Kollateralen beschrieben. Aus 
ihnen entwickeln sich im weiteren Verlauf mehr oder weniger komplizierte 
Netzwerke, die ophthalmoskopisch Ieicht sichtbar sind und denen das Krank-
heitsbild den Namen der proliferativen diabetischen Retinopathie verdankt. 
(Abb. 33a, b, c). 
Die neugebildeten GeHiBe liegen im Beginn-Stadium unter der Membrana 
limitans interna. Sie bestehen aus eckig konturierten, etwa gleichkalibrigen 
GefiiBen, die ein unregelmiissiges Maschenwerk haben. Die neugebildeten 
Netzwerke sind meist an Stell en zu beobachten, wo arterielle und venOse GefiiBe 
in Beriihrung treten. Solche Kontaktstellen sind in der Papille, auf der Papille 
und an den Gefiif3kreuzungen vorhanden. 
Die Beziehung der GefaBneubildungen zur Papille und den arterio-venOsen 
Kreuzungsstellen hat DOBREE in einer ausfiihrlichen klinischen Untersuchung 
von 86 Augen beschrieben. An 63 Augen fand er GefiiBneubildungen auf der 
Papille und von 248 GefiiBneubildungsherden waren 169 an Kreuzungsstellen 
lokalisiert. Wir fanden bei unseren Patienten (192 Augen mit prol. d.R.) in 157 
Augen GefiiBneubildungen auf der Papille. Wenn es sich urn iiltere Patienten 




Abb. 33a, b und c 
Schematische Darstellung der Stadien der GeHiBneubildung. 
a. Beginnstadium - Ektasie und Hypertrophic der durchgangig gebliebenen Anteile des 
Kapillarbettes. Kollateral- und Schlingenbildung; in der Netzhautebene liegende 
,Wundernetz'' -Anlagen. 
b. Entwicklung aus diesen umgebildeten Kapiliaren von gr6f3eren Gefal3neubildungen 
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-auf der Netzhaut-OberfHiche unter oder Uber der Membrana limitans interna liegende 
fi:icherf6rmig angeordnete, meist an den Venen angeschlossene Gefi:iBschlingen. 
c. Weiteres Wachstum des Gefi:iBfi:ichers mit Dehnung der Schlingenscheitel und 
eventuell kleine Diffusions-Blutungen aus der Wand am Schlingenscheitel - StrauB-
form der Gefi:iBneubildungen. 
10 von 116 Augen zeigte die Papille keine GefaJ3neubildungen. Handelte es sich 
urn junge Diabetiker, war die Papille nur in 2 Augen die einzige Lokalisation, 
und in 25 von 78 Augen mit proliferativer diabetischer Retinopathie kames vor, 
daJ3 die Papille keine Gefa.J3neubildungen zeigte. Die GefaJ3neubildungen ent-
stehen an beiden Seiten der Kreuzungen, haufiger jedoch peripher davon. 
Die sehr mannigfaltige Erscheinungsform der GefaBneubildungen lassen sich 
nach unseren Beobachtungen in zwei Grundtypen einordnen. 
1. Die netzfOrmigen und 
2. Die facherfOrmigen GefaBneubildungen (Abb. 34). 
Die netzfOrmigen GefaBneubildungen, stellen die friihere Erscheinungsform 
dar; sie wiederholen in gewissem Mal3e noch das Modell des kapillaren Netzes 
aus dem sie entstanden sind. Die facherf6rmigen sind die spi:itere Erscheinungs-
61 
Abb. 34 
GroBer Fiicher von neugebildeten Gefiii3en. Bei 1 netzf6rmig beginnende Gef:lBneubil-
dung in der Ebene der Netzhaut. 2. FiicherfOrmige, 3. StrauBformige Gefa.Bneubildung 
mit priiretinaler Lokalisation. 
form und sind, der ersten iihnlich, das Ergebnis der kombinierten Wirkung 
h<lmodynamischer und ,gef3J3bildender Faktoren". Durch Ausbuchtung und 
Blutungen an den Schlingen-Scheiteln kommt es zu einer spiiteren Abart der 
Gefa.Bfiicher - der Strauf3form. 
In ihrer gewebsmiif3igen Entwicklung durchlaufen die GeHU3neubildungen 
drei Stadien (86, 169). 
I. Stadium der Jugend- Die neugebildeten Gefal3e sind noch kleinkalibrig 
und erscheinen nackt. 
II. Stadium der Reife - Die neugebi!deten Gefa.Be nehmen an GrOBe und 
Ausdehnung zu. Die feine schleierfOrmige, unsichtbare Membran, in der sie im 
ersten Stadium eingebettet sind, fibrosiert und wird undurchsichtig weiB. 
III. Stadium der Riickbildung- Die neugebildeten GeHU3e atrophieren, wer~ 
den schmaler und kOnne-n in der fibrotischen Membran unsichtbar werden. 
Tritt dies Stadium vor dem Fibrosierungsproze!3 ein, so kOnnen die neugebilde-
ten GefaBe vOllig verschwinden, ohne jegliche Spur zurtickzulassen, oder, bei 
grOBeren neugebildeten GeHi.Ben, bleiben feine GeHii3schatten sichtbar. 
Jedes der beschriebenen Stadien kann Monate bis Jahre dauern. Haufig ver-
18.uft der ProliferationsprozeB in Schtiben. Nach Ruhepausen, die Jahre dauern 
kOnnen, kann er wieder plOtzlich von neuem beginnen. Meist besteht ein weit-
gehendes Nebeneinander in den Entwicklungsstufen der neugebildeten 
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Gefiif3e in den verschiedenen Teilen des Augenhintergrundes. Manchmal 
sind jedoch am selben Augenhintergrund in Wachstum und in Ri.ickbildung 
begriffene Herde zu beobachten. 
Das Schicksal des Auges wird nicht so sehr durch die beschriebene Ent-
wicklung der GeHif3neubildungen bestimmt als durch die Beziehungen der 
GefiiBneubildungen zur hinteren GlaskOrpennembran. Besteht beim Auftreten 
von GefiiBneubildungen bereits eine hintere GlaskOrperabhebung, so sieht man 
nie eine Hineinwachsen der GefaBneubildungen in den GlaskOrperraum. Wenn 
keine Membran vor der Netzhaut ausgespannt ist, an der sie efeugleich entlang-
wachsen kOnnen, bleiben die GefaBe auf der NetzhautoberfHiche liegen. Befin-
den sich GlaskOrper und Netzhaut wiihrend der Entwicklung der GefiiBneubil-
dungen in Beri.ihrung, so entstehen hiiufig Verklebungen zwischen der hinteren 
GlaskOrpermembran und den neugebildeten Gefa.Ben. Tritt dann spiiter eine 
Retraktion des GlaskOrpers ein, so werden zusammen mit seiner hinteren 
Grenzftiiche die daran haftenden GefaBe mitgezogen. Auf diese passive Weise 
und nicht durch Herauswachsen aus der Netzhautoberftiiche gelangen die 
GefiiBneubildungen in den GlaskOrperraum. Gleichzeitig kommt es an den 
Verbindungsstellen zu einem Auseinanderzerren der Nezhautstrukturen mit 
Cystenbildung, was schlieBlich zu einer Retinoschisis fi.ihren kann. Die Konse-
quenzen diese Prozesses sollen in den Kapiteln Uber den GlaskOrper und die 
Glaskbrperblutungen besprochen werden. 
a. Das ftuoreszenzangiographische Bild der proliferativen diabetischen Retino-
pathie 
Die Fluoreszenzangiographie hilft uns, die Beziehungen zwischen den GefaB-
neubildungen und den GefaBen der Netzhaut aufzudecken. Die neugebildeten 
Gefiil3e beginnen in den meisten Fiillen erst in der venbsen Phase der Fluores-
zenzangiographie zu fluoreszieren. In manchen Fallen leuchten die Wunder-
netze schon in der arteriellen Phase auf (oosTERHUIS l 968 b). Auch wir fan den, 
daB es Wundernetze gibt, die sich von der arteriellen Seite aus flillen kOnnen 
(Abb. 35 a, b). Diese beiden Fi.illungswege sprechen flir zwei verschiedene Ab-
stammungsmOglichkeiten der Wundernetze. Erstens aus den venOsen Kapillaren 
-- die Fluoreszenz beginnt erst in der venOsen Phase. Zweitens a us einem Bezirk 
des Kapillarnetzes, der in direkter Verbindung mit einem arteriellen GefaB 
steht - die Fluoreszenz beginnt in der arteriellen Phase. Hier ist zu bemerken, 
daB eine verzOgerte Fluoreszenz der GefiiBneubildungen auch durch eine ver-
langsamte Blutstrbmung in ihnen bedingt sein kann. Bei der Fluoreszenzangio-
graphie HiBt sich noch eine weitere wichtige Eigenschaft der GefiiBneubildungen 
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Abb. 35a 
FrUhe arterielle Phase des Fluoreszenzangiogramms. Im GefiiBfiicher beginnen einige 
GefiiJ3e zu fluoreszieren- Zeichen einer arterieller Yersorgung dieser GefiiBneubildun-
gen. 
Abb. 35b 
Spate venOse Phase des Fluoreszenzangiogramms. Zeichen von Leek en im Bereich der 
GefiiBneubildungen. Mit Blut bedeckte ,Scheitel" der GeHH3schlingen in der oberen 
Hiilfte des GefiiBfachers. 
Abb. 36 
Fluoreszenzangiographisches Bild in der arterioven6sen Phase. Das fibrOse Binde-
gewebe das sich um die neugebildeten pr<lpapilHiren Gefiil3e gebildet hat, zeigt infolge 
des Leckens dieser GefiiBe eine intensive Fluoreszenz. Zahlreiche Aneurysmen, sowie 
netzf6rmige GefiiBneubildungen im Niveau der Netzhaut. Eine sich verz6gert filllende 
Vene rechts oben im Bild (aus der Sammlung von DR. T. N. BOEN~TAN). 
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darstellen, ihre PermeabiliHit (Abb. 35b). Das Lecken von Fluorescein ist auch 
in fibrotischen Striingen zu finden, die scheinbar gefaBfrei sind oder wenige 
GefaBe enthalten (Abb. 36). 
b. Histologie 
Die Echtheit der intraretinalen GefaBneubildungen (arterio-venOse shunts und 
kapilHire Schlingenbildungen) wird von ASHTON bezweifelt (1967). Er glaubt, 
daB es sich dabei meist urn erweiterte, priiexistierende Kapillaren mit Endo-
thelproliferation handelt. Doch die MOglichkeit einer GefiiBneubildung in der 
Netzhaut wird nicht vOllig abgestritten. TOUSSAINT ( 1968) hat die hypertro-
phischen Kapillarschlingen und die riiderfOrmig angeordneten Kapillar-
schlingen als echte intraretinale Gefa.Bneubildungen angesehen. 
Die von allen Autoren als echte Gefa.Bneubildungen anerkannten GefiiBnetze 
sind auf der Oberftiiche der Netzhaut lokalisiert. Nach TOUSSAINT (1968) kOnnen 
sie sich unter oder tiber der Membrana limitans interna ausbreiten. Kenn-
zeichnend fiir diese GefiiBe ist, daB sie ihrem Wandbau nach den Kapillaren 
iihneln, aber im Kaliber hiiufig viel gr0f3er sind (BALLANTYNE 1946). COGAN, 
TOUSSAINT & KUWAHARA (1961) machten darauf aufmerksam, daB die neuge-
bildeten GefiiBe keine Perizyten haben. 
Nach BALLANTYNE sprieBen die GefiiBe aus der Venenwand. Auch ASHTON 
glaubt, daB die neuen GeHiBe durch direkte Proliferation der Endothelzellen 
aus der Wand der NetzhautgefiiBe entstehen kOnnen. Er beschrieb daneben eine 
andere Entstehungsweise bei den proliferativen Retinopathien (auch der diabe-
tischen) (1967). Erst wandeln sich die Zellen der GefaBwand (Endothelzellen 
und Perizyten) in ein primitives vasoformatives Mesenchymzellgewebe urn. Die 
Mesenchymzellen bilden sich dann einerseits zu Endothelzellen urn und anderer-
seits zu Fibroplasten. Das Ergebnis ist ein Nebeneinander von neugebildeten 
GefiiBen und fibrOsem Gewebe. 
Beide Entstehungsweisen neuer NetzhautgefiiBe, die direkte und die indirekte 
auf dem Umwege tiber primitive Mesenchymzellen, hat ASHTON (1967) in Ge-
webekulturen von NetzhautgefiiBen neugeborener Kaninchen beobachtet. 
c. Die Pathogenese der GefiiBneubildungen bei der diabetischen Retinopathie 
Neue Gefiif3e entstehen in der Netzhaut, abgesehen von neoplastischen und ent-
ziindlichen Prozessen, unter zwei Umstiinden. Erstens bei Insuffizienz der Blut-
versorgung und zweitens bei Behinderung der Blutzirkulation. 
Wenn die Blutversorgung der Netzhaut durch die bestehenden GeHi.Be aus 
irgendeinem lokalen oder allgemeinen Grunde insuffizient wird, kommt es zu 
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einer Hypoxie des zu versorgenden Gewebes. Diese Hypoxie spielt als auslOsenw 
des Moment wahrscheinlich eine besonders wichtige Rolle. Dber die Art des 
Steffes, der letzten Endes die Endothelzellen zur Proliferation anregt, ist noch 
nichts sicheres bekannt. MICHAELSON (1945) sprach von einem vasoformativen 
Faktor, der schon im Embryonalleben die Gefiil3neubildung anregt. WISE (1956) 
und ASHTON (1961) gebrauchten auch den Begriff dieses hypothetischen Faktors, 
urn die Gefafineubildungen unter pathologischen Umstiinden zu erkliiren. Die 
Beobachtungen bei der retrolentalen Fibroplasie gab den Auffassungen tiber 
die Rolle des Sauerstoffs flir das Entstehen und Schwinden von NetzhautgefaJ3-
neubildungen eine tiberzeugende Sttitze. Die Reaktionsbereitschaft der Zell-
elemente in der GefiiJ3wand der Netzhaut des Erwachsenen kann jedoch nicht 
ohne weiteres mit der Reaktionsbereitschaft der embryonalen oder der noch in 
Entwicklung sich befindenden GefiiBe des Neugeborenen gleichgesetzt werden. 
Es ist bekannt, daB atrophische Netzhiiute (bei Opticusatrophie, bei dissemi-
nierter vernarbter Chorioretinitis (717) oder bei hoher Myopie (345)) weniger 
Neigung zur Gefa.Bneubildung zeigen, als das normale Partnerauge. Solche 
Beobachtungen zeigen, daB in einer atrophischen Netzhaut eine Sauerstoffnot 
oder i.iberhaupt eine Insuffizienz der Stoffwechselversorgung schwieriger eintre-
ten kann. Die Schutzwirkung der Atrophie ist jedoch nur relativ und hiingt 
wahrscheinlich von ihrem Ausma13 ab. Wir haben sowohl bei hochgradiger 
Myopie (tiber 10 dptr) als bei disseminierter Chorioretinitis milde Fomen einer 
proliferativen diabetischen Retinopathie gefunden. 
Der andere Umstand, bei dem neue GefiiJ3e entstehen, ist gegeben, wenn die 
Blutzirkulation in einem oder mehreren der bestehenden GefiiBe behindert ist. 
Haemodynamische Kriifte, die neue Wege suchen, urn den EngpaJ3 zu umgehen, 
spielen bier wahrscheinlich als gefiil3bildender Faktor die ausschlaggebende 
Rolle. Die Voraussetzung, daf3 es durch die erwiihnten Umstiinde wirklich zu 
einer GefiiBneubildung kommt, ist die Proliferationsf<ihigkeit des GefiiJ3en-
dothels der betroffenen Netzhaut. 
In der Netzhaut des Diabetikers werden beide Umstiinde - die Sauerstoffnot 
und die behinderte Blutzirkulation - allmiih1ich nach individuell verschieden 
!anger Zeit verwirklicht. Die Kapillarwand verliert durch ihre degenerative 
Verdickung zunehmend ihre normale Permeabilitat, im Kapillarnetz breiten 
sich die VerschluBzonen aus. Die Erschlaffung der Wand der Kapillaren und 
Venen fi.ihrt zu einer diffusen Stagnation der Blutstr6mung. Die Veriinderungen 
der arteriellen Prakapillaren und dann auch der Arteriolen selbst verschlechtert 
durch Drosselung des Zustromes weiter die Durchstr6mung des Kapillarnetzes. 
All dies versetzt die Netzhaut als ganzes und die durch Kapillarverschltisse be-
troffenen Stellen insbesondere in einen Zustand von Stoffwechselnot. 
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Dazu kommt noch die Behinderung des Abflusses an den Engpiissen der 
Venen, den Kreuzungsstellen und der Lamina cribrosa. Ist die Fiihigkeit zur 
Endothelproliferation noch nicht erloschen, so sehen wir neue Gefaf3e entstehen. 
Sie k6nnen sowohl beim jungen Diabetiker als auch beim alteren beobachtet 
werden. Die proliferativen Erscheinungen sind jedoch beim jungen Diabetiker 
viel haufiger und in viel stiirkerem AusmaB anzutreffen als beim alteren. Die 
Griinde sind nicht v6llig gekliirt. Im Lichte der bier besprochenen Pathogenese 
kbnnte man sie hauptsiichlich in den folgenden lokalen Umstanden suchen. 
Beim jugendlichen Diabetiker mit einer diabetischen Retinopathie sind die 
kapilliiren Obliterationszonen ausgedehnter als beim alten Diabetiker. Das 
Netzhautgewebe hat wahrscheinlich einen intensiveren Stoffwechsel. Die Pro-
liferationsbereitschaft des Endothels ist besser erhalten. Die Wand der Arteria-
len ist noch nicht durch involutive Fibrose verhiirtet. Blutdruckschwankungen 
kbnnen daher Ieichter zu spastischen Verschliissen filhren, die die noch eben 
ausreichende Blutversorgung insuffizient machen kbnnen. 
Die allgemeinen Umstiinde, die das Entstehen und den Verlauf der Gefaf3-
neubildungen beeinftussen, werden ausfi.ihrlich im Kapitel iiber den Verlauf der 
diabetischen Retinopathie besprochen. 
8.2. Die posthaemorrhagischen Gefiij3neubildungen 
a. Klinisches Bild 
Viele Forscher haben die Meinung geiiuf3ert, daB die Blutung in den Glaskbrper 
die Ursache der proliferativen Retinopathie ist, oder daB sie zumindest eine 
Gefa.Bneubildung aus den NetzhautgefiiBen anregen kann. KLIEN (1938) und 
GARTNER (1950) unterschieden zwei Formen der Retinitis proliferans: Die 
schleierfOrmige GefiiBproliferation, bei der eine Wucherung von Bindegewebe 
erst spat als sekundiire Erscheinung zu beobachten ist, und die fibrOse GefaB-
proliferation, bei der die Wucherung von Bindegewebe von Beginn an das 
klinische Bild beherrscht. Sie meinten, daB die zweite Form nach Blutungen 
eintritt. Nach unseren Erfahrungen kOnnen priiretinale Blutungen bei der dia-
betischen Retinopathie, auch wenn sie so massiv waren, daB der Fundus kaum 
sichtbar war, restlos verschwinden, d.h. oboe jegliche Gef<iBneubildungen. 
Doch in vielen Fallen sind die NetzhautgefaBe so schlecht, daB die Resorption 
grOBerer Blutungen durch die bestehenden GefiiBe nich mehr m6glich ist. Ihre 
blndegewebige Organisation ist die Folge. Man sieht dann priiretinal mehr oder 
v.eniger dicke, grau-rbtliche Membranen entstehen, die den Einblick auf die 
Netzhaut verdecken. Man glaubt beim Spiegeln den Fundus rbtlich aufteuchten 
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zu sehen. Mit der Spaltlampe UiBt sich erkennen, daB der Reflex von der pdreti-
nalen Membran abstammt. Man kann sie haufig etwa parallel zum Augen-
hintergrund in ihrer ganzen Ausdehnung mit dem Lichtspalt verfolgen. 
b. Histologie 
Obwohl seit FLEMMING (1898) LEBER (1915) (zit. n. WISE) von vieJen Beobachtern 
die sekundare posthaemorrhagische Bindegewebsproliferation und Gefaf3neu-
bildung angenommen worden ist, bestehen wenig histologische Beobachtungen, 
die diese Reihenfolge der Ereignisse deutlich beweisen. Wir mOchten hier die 
Darstellung von ASHTON (1967) von der massiven Wucherung von GefaBbinde-
gewebe erwahnen, da sie eindeutig zeigt, daB diese Form von Gefa.Bneubildung 
mOglich ist und wahrscheinlich die Folge einer Blutung darstellt. 
9. Die fibrOse Proliferation 
a. Klinisches Bild 
Eines der kennzeichnenden Merkmale der spaten Entwicklungsstadien der 
diabetischen Retinopathie ist die Wucherung von fibrOsem Gewebe. 
Sie kann sich ohne direkten Kontakt mit neugebildeten Gefassen als ,avasku-
Iare" (185) und in inmittelbarem Kontakt mit neugebildeten Gefassen als vas-
kuUi.re Fibrose entwickeln. 
Die avaskulare Fibrose ist seltener. Es entstehen Membranen oder Strange, 
die sich als eine Verdickung der Membrana limitans interna oder der hinteren 
Glask6rpermembran manifestieren. 
Die epiretinale Form ist meist in der Umgebung der Maculagegend lokali-
siert. Die Membran ist glatt, hat nach der Macula zu einen konkaven Rand, 
wahrend der perifere Rand nicht deutlich wahrzunehmen ist (Abb. 37). Diese 
der Netzhautoberflache anliegende Membranform ist dann zu beobachten, 
wenn der GlaskOrper noch nicht retrahiert ist. 
Ist der GlaskOrper von der Netzhaut abgehoben, so sind die gefassfreien 
Membranen an seiner hinteren Oberftache zu beobachten. (Abb. 38). 
Sie sind ziemlich zart, aber kOnnen stellenweise bandfOrmig verdichtet sein. 
Die Bander laufen manchmal temporal von der Maculagegend von oben nach 
unten etwa paralell zur Netzhaut und inserieren mit ihren Enden an der Ober-
ftache der Netzhaut. An diesen Stellen gehen sie dann haufig in die entlang der 
grossen GefassbOgen laufenden gr6beren Strange tiber (Abb. 39, 4la, b). 
Die vaskulare Form von fibr6ser Proliferation entwickelt sich in Zusammen-
hang und als Folgeerscheinung von Gefa.Bneubildungen. Das fibrOse Gewebe 
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Abb. 37 
Bildung von einer priiretinalen gefaBlosen Membran bei einer fortgeschritternen 
proliferativen Form von diabetischer Retinopathie. 
Abb. 38a, b 
Stereofundusphotographie von beginnender Schisis bei einer Retraktion des Glasktir-




Abb. 39a, b 
Stereofundusfotographie einer weit fortgeschrittenen, proliferativen diabetischen Reti-
nopathie mit Bildung von fibr6sen Membranen in mehreren Schichten, priipapi!Hir 
zieht ein Gef3.Biicher nach vorn und oben, wo er an der hinteren Glask6rperoberftiiche 
adhliriert. 
Abb. 41a, b 
FibrOses Stadium der proliferativen diabetischen Retinopathie. Schrumpfungser-
scheinungen der fibrOsen Strlinge entlang der temporalen GefiBbOgen. Interval! 





Abb. 40a, b 
Stereofundusfotographie einer weitfortgeschrittenen, proliferativen diabetischen Re-
tinopathie. Gefi:i.Blose pri:iretinale Membran- und Strangbildung in mehreren Schichten. 
umgibt die neugebildeten GefaBe mit einer derben Hillle. Auf diese Weise 
entstehen die bogenfOrmigen Strange entlang der grossen GeHiBe, sowie stern-
fOrmige Platten an Stellen mit HicherfOrmigen Gef3.Bneubildungen meist in der 
Niihe von arterioven6sen Kreuzungen. Kommt es zu einer Retraktion des 
GlaskOrpers werden diese Strange mitgezogen. Die Zugkrafte wirken dabei vom 
Zentrum aus so auf die bogenf6rmigen Strange, daB sie sich aneinander niihern 
(Abb. 4la, b). Im Lauf der GlaskOrperschrumpfung entstehen hiiufig zwischen 
der hinteren GlaskOrpermembran und der NetzhautoberfHiche mehrere mit-
einander verbundene Schichten fibrOser Membranen (Abb. 40). Diese Struk-
turen sind immer hinter dem GlaskOrper gelegen. In den Glask6rper selbst 
dringen sie nicht ein. 
b. und c. Histologie und Pathogenese 
Die fibr6sen Strukturen bestehen a us einem faserigen Geriist, in welchem Fibro-
zyten eingebettet sind. Bei der sekundaren Form enthalten sie auch GeHiile 
(Abb. 42). Nach dem Glask6rper zu sind die fibrOsen Strukturen durch eine 
glatte OberfHiche abgegrenzt an der man Hyalozyten entdecken kann. 
Die Zellen, die sich an der fibrOsen Proliferation beteiligen, sind wahrschein-
lich mesodermale Zellen die aus der Netzhaut (Microglia-Zellen) oder aus den 




Lupenvergr613erung eines Bulbus Schnittes bei einer weitfortgeschrittenen proliferativen 
diabetischen Retinopathie. Die vor die Netzhaut wie eine Sehne ausgespannte ver-
dickte hintere Glask6rpermembran (1) hat zu einer Schisis (2) und einer Netzhautab-
hebung (3) im hintere Abschnitt des Augapfels gefilhrt; bei 4 ist eine schmale und bei 
5 eine sehr breite Adhiissionsstelle zwischen Glask6rpermembran und Netzhaut-
oberftiiche ZU sehen. (0.613/131 PAS. DR. W. A. MANSCHOT). 
fibrOse Proliferation muB als ein reparativer Vernarbungsprozess angesehen 
werden, der durch den unphysiologischen epi- und pnlretinal lokalisierten Ge-
faBneubildungsprozeB angeregt wird, sei es auf Abstand bei der avaskuHiren, 
sei es in unmittelbarem Kontakt mit den Gef<iBen bei der vaskularen Form. 
10. Die Retraktion des GlaskOpers und ihre Komplikationen 
In der Entwicklung der proliferativen diabetischen Retinopathie spielt der 
GlaskOrper eine besonders wichtige Rolle. Es ist das Verdienst von DAVIS (1965), 
daB er dank genauer Spaltlampenuntersuchung die Beziehungen zwischen der 
hinteren GlaskOrperoberfliiche und der Netzhaut aufdeckte und ihre Bedeutung 
erkannte. Er hat den Verlauf der proliferativen diabetischen Retinopathie auf-
grund dieser Beziehungen in drei Stadien eingeteilt. 
Stadium I: Yom Beginn der GefaBneubildung bis zum Beginn der hinteren 
GlaskOrperabhebung. 
Stadium II: Entwicklung der GlaskOrperabhebung bis zu ihrem AbschluB. 
Stadium III: Nach Abschluil der GlaskOrperabhebung. 
Wesentlich in der Auffassung von DAVIS fiir die pathogenetische Rolle des 
GlaskOrpers ist, daB die groilen Komplikationen der proliferativen diabetischen 
Retinopathie, die Blutungen und die Netzhautabhebung, durch die allmiihliche 
Retraktion des GlaskOrpers bedingt sind. Sie finden im zweiten Stadium seines 
Schemas ihren Platz. Damit wurde fiir die individuelle Prognose der proliferati-
ven diabetischen Retinopathie ein wichtiges Hilfsmittel gefunden. AuBerdern 
lieferten die Vorstellungen von DAVIS eine gute Erkliirung fiir die in den Glas-
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k6rperraum hineinragenden Gefa.Be. Sie wachsen demnach nicht aktiv in den 
Glask6rper hinein, sondern werden passiv von der NetzhautoberfHiche abge-
zogen, da sie vor Eintreten der Glask6rperabhebung mit seiner hinteren Mem-
bran verklebt waren. 
Unsere Befunde bestiitigen die Beobachten von DAVIS. Es ist auffallend, wie 
gesetzmiiBig die dramatische Entwicklung der proliferativen diabetischen 
Retinopathie mit der Retraktion der hinteren Glask6rpermembran zusammen-
fiillt. Darum m6chten wir bier nochmals betonen, daB es wichtig ist, die Be-
ziehungen Glask6rper-Netzhaut mit Spaltlampe und Kontaktglas zu unter-
suchen, wenn man eine Prognose stellen will. 
a. Klinisches Bild 
Die subjektiven Wahrnehmungen sind nicht auffallend. Die Patienten berichten 
fast niemals iiber Lichtblitze oder Auftreten von beweglichen Triibungen. 
Meist ist es eine kleine Blutung, die Patient und Arzt auf den Beginn der 
hinteren GlaskOrperabhebung aufmerksam machen. Das Blut kann einen 
Spiegel bilden mit einer nach unten konvexen Begrenzung. Die hintere Glas-
k6rpermembran ist zu Beginn hiiufig so zart, daB sie our miihsam entdeckt wer-
den kann. Mit schmalem Lichtbiindel kann man bier und da etwas stiirker 
reftektierende Elemente dieser Membran wahrnehmen oder einen aus feinen 
Punkten bestehenden, vor der Netzhaut ausgespannten Schleier. Am besten ist 
sie in Nachbarschaft der prominierenden GefiiBneubildungen zu identifizieren 
oder im unteren Teil des Augenhintergrundes, wo die Blutzellen sich auf der 
hinteren GlaskOrperoberft<lche niedergelassen haben und sie deutlicher markie-
ren. Die Abhebung beginnt meist am hinteren Pol, ihr Fortschreiten geht 
jedoch nicht in aile Richtungen symmetrisch vor sich. Unser Eindruck ist, daB 
sie in der Umgebung der Netzhautgebiet.e mit Gefa.Bneubildungen sHirker aus-
gepriigt ist. Das typische Bild fiir die Glask6rperabhebung bei der proliferativen 
diabetischen Retinopatbie ist die etwa parallel zur Netzhautoberftiiche ausge-
spannte hintere Glask6rpermembran. Mit der Zeit wird die Membran gr6ber, 
so daB ihr Verlauf Ieicht verfolgbar ist. Die Stellen, an denen die GeHi.Bneubil-
dungen anhaften, k6nnen leichte Unebenheiten aufweisen. Typisch ist die 
zentrale Delle, die durch die von der Papille kommenden Proliferationen 
bedingt ist. Im Laufe der allmiihlich fortschreitenden Retraktion des Glas-
kOrpers treten die groBen Komplikationen der diabetischen Retinopathie ein: 
die praretinalen und die Glask6rper-Blutungen, die Retinoschisis und die 
Netzhautabhebung. 
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:x. Die pnlretinalen Blutungen und die GlaskOrperblutungen 
Die priiretinalen Blutungen kOnnen manchmal unter der Membrana limitans 
interna lokaHsiert sein. In diesen Fiillen kommt der Glaskbrper als Ursache 
nicht in Frage, doch sollen sie der Vollstiindigkeit halber hier kurz beschrieben 
werden. Ihre Form ist rundlich-oval, die Riinder kOnnen dem Verlauf der 
Nervenfasern entsprechend etwas angefranst sein. Die Oberfliiche ist hiiufig 
perlmutterartig glanzend und kann Ieicht prominleren. Sie resorbieren Iang-
sam, doch meist ohne Spuren zu hinterlassen. 
Die meisten priiretinalen Blutungen bei der diabetischen Retinopathie sind 
zwischen der Membrana limitans interna und der hinteren GlaskOrpermernbran 
gelegen. Je nach der GrOJ?e und Form des spaltfOrmigen Raumes, in dem sie 
sich befinden, haben diese Blutungen die Form einer Sichel, eines Bootes, eines 
,Dreispitzes" oder eines Halbmondes. Der untere Rand ist stets konvex. 
Die Blutung kann sich mit Kopfiage des Patienten verschieben. Bei RUckenlage 
kann eine Blutung, deren Spiegel unter der Macula liegt, bis zur Macula auf-
steigen und das Sehen verschlechtern. Bei Seitenlage kann der Spiegel ent-
sprechend sich seitlich verlagern. Manchmal sieht man in der Verliingerung der 
konvexen Blutungsgrenze einen Blutstreifen nach oben bis zur Blutungsquelle 
ziehen. In vielen Fallen fehlt jedoch dieser Indikator der Blutungsquelle. Mit 
Spaltlampe und Kontaktglas IaBt sich feststellen, dal3 die konvexe Begrenzung 
der Blutung der unteren Grenze zwischen abgehobener und anliegender hinterer 
G laskOrpermembran entspricht. Das Blut selbst befindet sich im flachen, 
segrnentfOrmigen Raum zwischen der hinteren GlaskOrpermembran und der 
Netzhautoberfliiche (Abb. 43). Da sich die GlaskOrperabhebung im Beginn nur 
tiber ein kleines Segment am hinteren Augenpol erstreckt, haben die ersten 
praretinalen Blutungen eine zentrale oder parazentrale Lokalisation. Mit dem 
Fortschreiten der GlaskOrperretraktion rUckt die Grenze des anliegenden Glas-
kOrpers zum Aquator. Die spateren praretinalen Blutungen kOnnen dadurch 
eine mehr periphere Lokalisation erhalten. 
Die echten intravitrealen Blutungen kommen nach unseren Erfahrungen bei 
der diabetischen Retinopathie selten vor, die verdickte hintere GlaskOrpermem-
bran scheint einen Schutz dagegen zu bieten. Wenn sie ab und zu doch beob-
achtet werden, so kOnnte dies bei der Ruptur eines Gefai3es erfolgen, das an 
der hinteren Grenzmembran angewachsen ist, durch Diffusion der Blutzellen aus 
dem retrovitrealen Raum oder schlieBlich durch Ergui3 des Blutes in den Kanal 
von Cloquet. Das in das GlaskOrpergerUst gelangte Blut findet hier schlechte 
Resorptionsbedingungen, daher kOnnen die graben, fetzigen Blutungstriibungen 
noch jahrelang bestehen bleiben. 
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Abb. 43 
Priiretinale Blutung bei eben beginnender GUisk6rperretraktion. Die Blutung bildet 
noch kein Niveau, sie hat noch keine Bewegungsfreiheit und bleibt in der Umgebung 
der priipapillaren GefiiBneubildungen. 
Die Resorption priiretinaler Blutungen, deren grOBerer horizontaler Durch-
messer etwa 5~6 PD miBt, kann innerhalb von ein bis zwei Monaten erfolgen. 
Das Blut kann dabei spurlos verschwinden oder eine strei.fige, weiBliche, manch-
maJ einer Pferdemiihne <'ihnelnde Trlibung der hinteren GlaskOrpermembran 
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zuriicklassen. Die praretinalen oder retrovitrealen und die echten intravitrealen 
Blutungen haben die Neigung zu rezidivieren. Die Rezidive erfolgen in Inter-
vallen von einigen Wochen oder Monaten und fi.ihren hiiufig zur totalen Er-
blindung. Die Erblindung beruht dann meistens auf einer bindegewebigen 
Organisation der nicht mehr resorbierbaren, pr<l.retinal gelegenen Blutungsmasse. 
Der Endzustand ist ein verhaltnismassig durchsichtiger Glaskbrper, der nach 
hinten durch eine verdickte, der Netzhautoberftache parallel laufende Mem-
bran abgegrenzt ist, hinter welcher eine undurchsichtige, gelblich-graue, mehr 
oder weniger streifig strukturierte Triibung sich befindet. 
Die praretinalen Blutungen stammen aus neugebildeten Gefa.Ben. Die Wand 
dieser GefaBe bietet wenig Widerstand - Druckwirkungen von innen, sowie 
Zugwirkungen von auBen kbnnen sie besch<l.digen. 
Die Wandruptur kann bei Schwankungen des Blutdruckes eintreten. Dabei 
miifite hauptsachlich die pl6tzliche Erhbhung des Venendruckes eine Rolle 
spielen, da die blutenden neugebildeten Gefa.Be meist mit dem venbsen Teil des 
GefaBnetzes zusammenh<l.ngen. Stauung der Abfuhr aus den Kopfvenen, z.B. 
bei gebilckter Kbrperhaltung, oder kurzdauernder, i.iberm<l.Biger kbrperlicher 
Anspannung kbnnte ein blutungsauslbsendes Moment sein. 
Die Wandruptur kann auch durch Zug von auBen entstehen. Es sind dabei 
zwei Stellen, an denen die Zerrung sich starker auswirken muB - ,die GefaB-
wurzel", d.h. die Anheftungsstelle an der Netzhautoberflache und der ,GeHiB-
wipfel", d.h. die Anheftungsstelle am GlaskOrper. Tritt die Ruptur an der 
,Wurzel" ein oder am Stamm des Gefaf3es, der durch den retrovitrealen Raum 
zieht, so ergief3t sich das Blut in diesen Raum hinein (Abb. 44). Tritt die 
Ruptur am ,Wipfel" ein, so kann das Blut aus demander hinteren Glaskbrper-
membran haftenden Gefa.B in den GlaskOrper selbst gelangen (Abb. 45). 
Andere Eintrittspforten in den GlaskOrper sind Rupturen der hinteren Glas-
kbrpermembran und der pr<l.formierte Weg des Cloquet'schen Kanals. Die 
Ruptur der hinteren Glaskbrpermembran scheint uns bei der diabetischen 
Retinopahie eine seltene Erscheinung zu sein. Die Blutung in die hintere 
Miindung des Cloquet'schen Kanals kann bei pr<l.papillaren GefaBneubildungen 
stattfinden, wenn in der Umgebung der Papille der Glaskbrper noch anliegt. 
Nach Literaturangaben (DAVIS 1965) und nach unseren eigenen Erfahrungen ist 
die Traktionsgenese der Glaskbrperblutungen viel haufiger. Eine Stiitze ftir 
diese Behauptung ist die Tatsache, daB vor Beginn der hinteren GlaskOrper-
abhebung pr<l.retinale Blutungen wenig vorkommen. 
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Abb. 44 
Priiretinale Blutung bei stiirkerer Glask6rperretraktion. Die Blutungsstelle befindet 
sich an der Abgangsstelle des GefiiJ3es von der Netzhaut. Das Blut sickert der hinteren 
Glask6rpermembran entlang nach unten und bleibt im Winkelliegen, der sich an der 
Grenze zwischen abliegender und anliegender hinterer Glask6rpermembran einerseits 
und der Netzhaut anderseits bildet. 
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Abb. 45 
Blutung von der Stelle ausgehend, an der das abgezogene GefiiB an der hinteren Glas-
kOrperoberflache haftet. Das Blut ist teilweise in das GlaskOrpergeri.ist gelangt und 
teilweise priiretinal geblieben. 
~. die Schisis und die Netzhautabhebung, ihre Histologie und ihre Patbogenese 
Nicht so h<iufig, aber nicht minder verhiingnisvoll, sind die anderen zwei Kom-
plikationen der Glask6rperretraktion. Wegen ihres engen Zusammenhanges 
sollen sie gleichzeitig besprochen werden. Vor dem Eintreten dieser Komplika-
tionen sieht man breite Strange von der hinteren GlaskOrpermembran zur 
Netzhaut ziehen und an ihrer OberfHiche an den Stellen inserieren, wo sich 
fibrosierte GeHWneubildungen befinden (Siehe Abb. 39, Seite 70) (Abb. 46a, b, 




Abb. 46a, b, c, d 
Evolution eines proliferativen Prozesses. a) 1967; b) 1968; c) 1969; d) 1970. 
Ihre glatte Oberfhiche, die Schlagschatten der GefiiBe und die Monate anhal-
tende Unveriinderlichkeit des Befundes sprechen eindeutig fUr eine Retinos-
chisis. Durch Zunahme der Traktionswirkung der fibrotischen Strange kann 
allmiihlich eine echte Netzhautabhebung entstehen. Selten sieht man am Ran de 
der fibrotischen Netzhautstriinge kleine rundliche oder ovale LOcher auftreten. 
Die Lochbildung beschleunigt den AbhebungsprozeB, so daB in kurzer Zeit 
eine totale Ablatio zustande kommt. Ohne Lochbildung kann die Retinoschisis 
oder die Netzhautabhebung Jahre auf einen kleinen Bezirk des Augenhinter-
grundes beschrankt bleiben. Dies ist in den meisten Fallen der zentrale Bezirk. 
Der Visusverfall ist dementsprechend ftir den Patienten dramatisch. Er beklagt 





Spates fibrotisches Stadium einer proliferativen diabetischen Retinopaihie mit weit-
gehender GeHiBobliteration. 
stellt angstvoll fest, daB er nichts mehr sieht. Nach dem Eintreten der Netz-
hautabhebung kann die Retraktion des GlaskOrpers weitere Blutungen ver-
ursachen. Schlief3lich kommt es zu einem Zustand der Ruhe, in dem keine 
Blutungen mehr vorkommen und die Netzhautabhebung nicht weiter zunimmt. 
In diesem Stadium sieht man haufig eine ausgedehnte Obliteration der Netz-
hautgefa.Be und der neugebildeten GefiiBe, gleichzeitig verschwinden die 
Aneurysmen und die Exsudate. Am Augenhintergrund ist es wieder friedlich, 
doch friedlich wie auf einem Friedhof (Abb. 47). 
Gli.icklicherweise kommt es nicht in allen Hillen zu diesen drei Endzusti:inden, 
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die alle totale Blindheit bedeuten: massive praretinale Blutung, Netzhautab-
hebung oder ausgebreitete Gefal3obliteration. Der Prozel3 kann in jedem Sta-
dium dieser Entwicklung zum Stillstand kommen. 
Auf welche Weise die GlaskOrperabhebung das Schicksal des Auges bestim-
men wird, h8.ngt von drei Umstanden ab. Yom Ausmal3, von der Lokalisation 
und vom Stadium der Gef8.13neubildungen zu Beginn der hinteren GlaskOrper-
abhebung. Die GlaskOrperabhebung hat keinen Einftul3 auf die proliferative 
diabetische Retinopathie, wenn sie schon vor dem Eintritt der Gefa13neubil-
dungen sich vollzogen hat. Dies kann vorkommen z.B. bei hoher Myopie mit 
fri.i.h eintretender VerfiUssigung und Abhebung des GlaskOrpers und bei Pa-
tienten in hOherem Lebensalter mit einer spat beginnenden GefaBneubildung. 
Sind die Gefa13neubildungen nur auf der Papille lokalisiert, so sind die Blu-
tungen die Hauptkomplikation. Sind die Gefi:iBneubildungen in der Nahe der 
gro13en Gefal3e lokalisiert, so ist es wahrscheinlicher, dal3 neben den Blutungen 
auch eine Netzhautabhebung eintreten kann. Diese Umstande sind bei der 
Prognosestellung von Bedeutung. 
b. Histologie der Retraktion des Glaskbrpers, der Retinoschisis und der 
Netzhautabhebung 
Die histologische Untersuchung des GlaskOrpers und insbesondere der Be-
ziehungen Glaskbrper - Netzhaut ist nicht so aufschluBreich, wie die bio-
mikroskopische Untersuchung mit der Spaltlampe. Die Bearbeitung des Aug-
apfels und das Schneiden verzerren diese Beziehungen. Die praretinalen Ge-
fal3neubildungen werden histologisch meistens in den GlaskOrper lokalisiert. An 
der Spaltlampe ist jedoch deutlich zu sehen, daB es sich dabei urn retrovitreale 
Gefal3e handelt, die efeugleich an der hinteren GlaskOrpermembran haften. 
LEE konnte auch histologisch diese extravitreale Lage der Gefa.Bneubildungen 
feststellen (1968). Nur an wenigen Stellen, wo Blutungen innerhalb des Glas-
kbrpers sichtbar waren, drangen Gefa13e durch die hintere Membran auf kurzer 
Strecke in den GlaskOrper selbst ein. In einem eigenen Fall wurden bei der 
histologischen Untersuchung durch MANSCHOT 8.hnliche Beziehungen gefun-
den. (Abb. 48, 49, 50, 51, 52). AuBerdem war in unserem Fall die Entwick-
lung der Retinoschisis als Folge der Zugwirkung besonders gut zu verfolgen. 
Man sieht zunachst eine Auseinanderzerren der Netzhautelemente auftreten, 
wodurch die Netzhaut einen porOsen Aspekt bekommt (Abb. 50). Danach 
kommt es zur echten Zystenbildung (Abb. 51). Diese Zysten enthalten manchmal 
Blut (Abb. 52). Die Netzhautabhebung war in unserem Fall auch deutlich zu 





0.613/131 PAS X 54. DR. w. A. MANSCHOT. Durch G\askOrperretraktion abgezogene 
Netzhaut. Bei I ist eine Lichtkoagulationsnarbe zu sehen, durch welche die Netzhaut 
an der Unterfliiche haftet. Bei 2 sind cystische Hohlriiume im Stroma der Netzhaut zu 
finden. Bei 3 ist die Netzhaut~OberfUiche mit der vaskularisierten pdiretinalen Mem-
bran verwachsen, die wiederum zum Glask6rper hin eine glatte intakte Oberfliiche 
aufweist (Gefal3e sind unter anderem bei 4 vermerkt). 
Abb. 48b 
0.613/131 PAS x 385. Im vergr6sserten Ausschnitt von der Abb. 48 ist im lockeren 
Stroma der pdiretinalen Membran ein Gefi:iB sichtbar (4). An der OberfHiche Fibro-
cyten. (5). 
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Abb. 49 
2.612/8 PAS X 140. DR. W. A. MANSCHOT. Zipfe!f6rmige Netzhautfalte, welche durch 
Traktion von der priiretinalen Membran aus bedingt erscheint. I. der Uinge nach ge~ 
troffenes GefiiB in der Netzhaut, daB bei 2 die Membrana limitans interna durch-
bricht; bei 3 ist das Lumen priiretinal sichtbar. Bei 4 noch einige quergetroffene 
kleinere priiretinale Gef8.Ge. 
Abb. 50 
2.1612/7 PAS x 140. DR. w. A. MANSCHOT. Durch Traktion vom Glask6rperraum aus 
desorganisiertes Netzhautstroma, Bei 1 Innere K6rnerschicht, bei 2 Zwischenk6mer-
schicht, bei 3 die in Rich tung der Glask6rpertraktion gezerrten Mi.illerschen Sti.itzzellen. 
Bei 4 beginnende Cystenbildung. 
.. 
Abb. 51 
0.613/L 121 PAS x 54. DR. w. A. MANSCJ-iOT. Cystische Degeneration und Schisisbildung 
als Folge der Retraktion des GlaskOrpers. Bei 1 Schwinden der Scheidewiinde zwischen 
den Netzhautzysten. 
k6rpermembran und die Glaskbrper-Netzhautstriinge zustande bringen, sind 
mesodermaler Art. Nach DUKE-ELDER sollen auch Epithelzellen des Ciliar-
kOrpers, Gliazellen aus der Netzhaut und die zellularen Elemente des Glas-
kdrpers an diesem ProzeB teilnehmen (Bd. 11, S. 349). 
c. Pathogenese der Retraktion des Glaskbrpers 
Die Ursache der hinteren Abhebung des GlaskOrpers bei der proliferativen 
diabetischen Retinopathie ist nicht bekannt. Wenn man von den Ausnahmen 
der hbheren Myopie und des h6heren Lebensalters absieht, tritt sie stets erst 
nach Auftreten der Gefaf3neubildungen ein. Die Fluoreszenzangiographie 
zeigt, daB neugebildete GefiiBe stark lecken. Es ist denkbar, daB das eiweiB-
reiche Transsudat eine Degeneration der benachbarten Glaskbrperlamellen 
bewirkt. Die Fiihigkeit ihrer Bestandteile, Fli.issigkeit zu binden, kbnnte da-
durch beeintriichtigt werden, was zu einem Entweichen der Fltissigkeit nach 
hinten zwischen Netzhaut und Glaskbrper fi.lhren miiBte. Im weiteren Verlauf 
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Abb. 52 
0.613/L 241 PAS X 54. DR. w. A. MANSCHOT. Traktionseffekt auf die Netzhaut. Bei 
t groBer mit B!ut gefUllter Hohlraum in der Zwischenk6rnerschicht der Netzhaut, 
2. subretinale Blutung. 3. geHi.ltete membrana limitans interna, die bei 4 unterbrochen 
ist. Bei 5 sieht man gefaBreiches Bindegewebe aus der Netzhaut in einen massiven 
praretinalen Strang Ubergehen. 
fibrosiert die hintere Glasktirpermembran infolge reaktiver, zelluliirer Infiltra-
tion aus der Netzhaut. 
Die Retraktion dieser Membran kann auf ihrer Schrumpfung beruhen oder 
auf einem weiteren Entweichen von Fliissigkeit aus dem Glaskbrper in den 
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retrovitrealen Raum. Diese Fliissigkeitsbewegung kbnnte auf zwei verschiede-
nen Mechanismen beruhen. Einerseits ist es mbglich, daB durch das Lecken der 
Gefaf3neubildungen die EiweiBkonzentration der retrovitrealen Fllissigkeit 
soweit steigt, daB sie eine osmotische Saugwirkung ausiibt. Andererseits kbnnte 
aber auch eine Zunahme des Gehaltes an Hexosamin im Glaskbrper eine 
Anderung in seiner kolloidalen Beschaffenheit mit Wasserverlust und Schrump-
fung verursachen. Durch chemische und Ultraschallmethoden konnte namlich 
eine Erhbhung der Konzentration an Hexosaminen im Glaskbrper von Dia-
betikern festgestellt werden (134, 256, 706). wALKER spricht von einer diabe-
tischen Hyalopathie. Er sieht die Hexosaminvermehrung als eine Teilerschei-
nung der Vermehrung der Mucopolisaccharide beim Diabetiker, die sich haupt-
sachlich in ihrer Ablagerung in den Basalmembranen manifestiert, doch auch 
im Glaskbrper stattfinden kann (1967). 
Bevor eine Vermehrung der Hexosamine im Glaskbrper stattfinden kann, 
milf3te die schiitzende Schicht der Hyaluronsiiure-Molekiile, die sich an der 
Oberflache des Glaski:irpers befindet, durchbrochen werden. Diese Schicht 
biJdet nach BALAZS (1968) ein molekuHires Sieb, das nur kleine Moleklile durch-
lif3t. Der Glaskbrper bewahrt ein konstantes Volumen auch durch die festen 
diumlichen Verhaltnisse zwischen dem Biilkchennetzwerk der Kollagenmole-
kille und dem schwammartigen Netzwerk der Hyaluronsauremolektile. Durch 
Anderung des pH in die saure Richtung ( < 6,5) kann es zu einer Schrumpfung 
des GlaskOrpers kommen. Bei Acidose ist dies im Tierexperiment von CHRIS-
TIANSON (1958) beobachtet worden. Es ware denkbar, daB auch beim Diabetiker 
acidotische Zustiinde einen abnlichen EinfluB auf den Glaskbrper haben kOnn-
ten. 
11. Die Veriinderungen in der Maculagegend 
Als wichtigster und durch die diabetische Retinopathie besonders gefahrdeter 
Teil der Netzhaut verdient die Macula eine eigene Besprechung. Die Macula ist 
gefaBfrei und zellreich. Dies macht sie flir Zirkulationsst6rungen besonders 
emp:findlich. An ihrer Oberflache be:findet sich die Henle'sche Faserschicht, d.h. 
die Verbindungsfasern zwischen den seitlich gelagerten Bipolarzellen und den 
zentral gelagerten Kernen der Sinnesepithelien. Dorch ihren lockeren Bau ist 
die Henle'sche Faserschicht f<ihig, gr6Bere Fltissigkeitsmengen aufzunehmen. 
Die mit den Henle'schen Fasern zunachst parallel zur Netzhautoberf!ikhe lau-
fenden Mtiller'schen Stiltzfasern biegen am Rand der Macula senkrecht zur 
Oberfiache urn. So entsteht am Ran de der Macula eine Art Zaun a us Gliafasern 
(224). Die erw§.hnten Eigenttimlichkeiten des Maculagebietes machen es zum 
Ptadilektionsort ftir das Auftreten pathologischer Veranderungen. 
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a) Klinisches Bild 
Bei der proliferativen Form der diabetischen Retinopathie bleibt der Zustand 
der Macula lange Zeit gut, trotz des Auftretens von Defekten im Kapillarnetz 
und von Aneurysmen und GefaBneubildung in ihrer Umgebung. 
Die funktionelle Stbrung tritt h3ufig erst sp3ter ein. Die Ursachen der Funk-
tionsstOrung k6nnen sein: 
I. Degeneration der Nervenelemente durch die lang anhaltende, schlechte 
kapilUire Versorgung. Diese Degeneration auBert sich in Pigmentverschiebun-
gen und Auftreten von Zysten. 
2. Auftreten von Aneurysmen und GeHi.13neubildungen in der gefiiBfreien 
Zone. 
3. Schumpfungserscheinungen durch fibrotische Wucherung in der Umge-
bung der Macula oder durch Membranbildung Uber der Macula. 
4. Schlief3lich Schisis oder Netzhautabhebung ln der Maculagegend (Abb. 53). 
Bel der nicht proliferativen (exsudativen) Form der diabetischen Retino-
pathie beteiligt sich das Maculagebiet h<lufig schon fri.ih am pathologischen 
ProzeB der Netzhaut. Es sind dabei hauptsiichlich drei Erscheinungen zu be-
obachten: 1. Blutungen, 2. Exsudate, 3. Odem. 
J. Die Blutungen sind punkt- oder fleckfbrmig. Sie lokalisieren sich haufig 
Abb. 53 
Stereofundusfotographie: abgezogene prilpapilliire Gefiil3neubildung und Abhebung 
der Netzhaut im hinteren Abschnitt des Augapfels. 
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parafoveoHir, so daB der Visus noch 10/10 betragen kann. Trotzdem fiihlt sich 
der Patient durch das kleine Skotom neben dem Fixationspunkt sehr gestOrt. 
Die foveoHire Lokalisation fiihrt zu einer prompten Visusverschlechterung. 
Nach Resorption der Blutung, die meistens Monate dauert, kann sich das 
SehvermOgen vOllig wieder herstellen. Manchmal bleiben jedoch stOrende Ver-
zerrungen des wahrgenommenen Bildes zuriick. 
2. Die Exsudate. Die Ablagerung von Lipoiden im Maculagebiet erfolgt in 
einer massiveren Form als an anderen Netzhautstellen. Sie beginnt meist 
parafoveoHir, bildet verschieden grof3e, Hi.nglichovale oder rundliche Herde. Die 
oval en Herde sind h3.ufig radiar angeordnet, doch zu echten Sternfiguren kommt 
es nicht. Durch Wachstum und Ineinanderftief3en entstehen grOssere Lipoidplat-
ten, die sich auch iiber die Foveola erstrecken kOnnen. Der Visus l3.uft parallel 
zu diesem ProzeB zurUck und bleibt meist bei 1/60 stehen (Fingerzahlen auf 
einen Abstand von 1 m). Die Lipoidherde sind, wie bereits im Kapitel i.iber die 
harten Exsudate erOrtert wurde, nicht best3.ndig. Durch Resorption und neues 
Auftreten von lipoiden Substanzen 3.ndert sich das Bild dauernd (s. Registration 
der Lipoidherde im Kapitel ,Kontrolle der diabetischen Retinopathie"'). Die 
massiven Lipoidplatten in der Maculagegend verschwinden rneist nicht ganz. 
Durch glibse Wucherung und hyalinen Urnbau entsteht eine kompakte, manch-
mal etwas prominente grau-weiBe Platte in oder neben der Macula, die ihre 
GrOBe und Form beibeh3.lt (Siebe Abb. 13, Seite 33). VVird die Foveola durch 
den Rand dieses Herdes nicht Uberlagert, so kann noch ein Visus von einigen 
Zehnteln (ein bis zwei Zehntel) dem Patienten erhalten bleiben. 
3. Das bdem. Das bdem beschr3.nkt sich bei der diabetischen Retinopathie 
nicht allein auf das Maculagebiet. Es ist wohl am st3..rksten betroffen, doch in 
schweren Fallen kann sich das 6dem in die Umgebung des Maculagebietes bis 
etwa zu den Gef3..Bb0gen der graBen Gef3..Be erstrecken. Es betrifft dann auch 
immer die Umgebung der Papille. Das 6dem ist auch in der Umgebung von 
Mikroaneurysmen und innerhalb der haufig bestehenden Exsudatringe beson-
ders stark ausgebildet. Es ist besser wahrzunehmen, wenn man beim Spiegeln 
eine starke rotfreie Lichtquelle gebraucht oder wenn man mit der Spaltlampe 
die Netzhaut mit schmalem Biindel untersucht. Besonders gut ist es stereo-
photographisch darzustellen (Abb. 54). Visusverminderungen bis unter 1/10 
kOnnen durch das MaculaOdern verursacht werden. Die Patienten haben jedoch 
nicht die fUr das MaculaOdern typischen Metamorphopsiebeschwerden. Sie kla-
gen eher tiber einen unbestimmten Schleier. Das 6dem ist hartn3..ckig und kann 
Jahre dauern. Haufig findet man Visusschwankungen von einigen Zehnteln, 





Stereofundusfotographie: Schisisartiges Bild, das durch grobcystische Degeneration 
des Maculagebietes erfolgt ist. 
In seltenen Hillen kann eine spontane Ri.ickbildung des 6dems mit einer 
Visusverbesserung urn einige Zehntel beobachtet werden. 
b) und c) Histologie und Pathogenese 
Die Blutungen in der Maculagegend bei der diabetischen Retinopathie sind 
entweder in der Schicht von Henle lokalisiert und haben dann eine Hinglicbe 
Form oder sie liegen unter der Membrana Iimitans interna und bilden dann 
einen unregelmassig begrenzten Fleck. Die Lipoidherde sind meist in das 
lock ere Geftecht der Henle'schen Faserschicht eingebettet. Sie stellen Agglome-
rate von Gitterzellen dar, d.h. von Mikrogliazellen, welche die Lipoidbestand-
teile der zugrunde gegangenen Nervenzellen phagozytiert und gespeichert haben 
(78, 750). Es ist wabrscheinlich, daB ein Teil dieser Lipoidsubstanzen durch 
leckende Aneurysmen der Umgebung aus dem Blutserum in die Netzhaut 
gelangt sind. Die erste Entstehungsweise erscheint wahrscheinlicher, weil sie 
sich durch fettarme Diat und antilipamischer Behandlung kaum beeinflussen 
lassen. 
Histologisch beruht das Odem haupts<lchlich auf Fllissigkeitsaufnahme in 
den gliOsen Astrozyten, welche den Kapillaren der Netzhaut eng anliegen. Die 
geschwollenen Astrozyten behindern wahrscheinlich zus<ltzlich die Zirkulation 
in den Kapillaren, was die Versorgung der Netzhaut verschlechtert. SchlieBlich 
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tritt extrazelluHire Fllissigkeit auf, welche die Nervenfasern und die Kerne der 
Nervenzellen auseinanderdrangt. Bei Iangerem Bestehen des bdems entstehen 
Zysten sowohl in der auBeren plexiformen Schicht als auch in der inneren KOr-
nerschicht (184, 556). In der Macula sind die Zysten besonders graB wegen des 
lockeren Baues der Henle'schen Faserschicht. 
Das bdem der Netzhaut bei der diabetischen Retinopathie hat wahrschein-
lich zwei verschiedene Ursachen. Erstens ist es die Folge der erhOhten Permea-
bilitat der Kapillaren und Mikroaneurysmen. Dies ist fluoreszenzangiogra-
phisch gut nachweisbar. Zweitens kann es eine Folge der Verilnderung im mole-
kularen Bau der Netzhautbestandteile sein. DUKE-ELDER nimmt an, daB bei 
ungeniigender Blutversorgung durch die Gewebsenzyme ein Abbau der makro-
molekuHiren Bestandteile der Netzhaut in mikromolekuHire Verbindungen 
erfolgt. Dieser autolytische ProzeB ftihrt zu einer Anhaufung von osmotisch 
stark wirksamen mikromolekularen Substanzen und zur osmotischen Quellung 
der Netzhaut (Bd. 10, S. 6). 
Das bdem miiBte verschwinden, wenn die leek en den Stellen des GeHiBnetzes, 
die Mikroaneurysmen und die dilatierten Kapillaren obliteriert sind. Das bdem 
miiBte auch verschwinden, wenn die Netzhaut soweit atrophiert ist, daB die 
bestehende Blutversorgung ausreicht und keine Autolyse mehr stattfindet. 
Klinisch auBert sich dieser Ruhezustand in der Maculagegend durch das Auf-
treten von feinen, pigmentierten Narben. 
12. Die Rubeosis der Iris 
Die vacuolare Degeneration des Pigmentblattes und die beim Diabetiker manch-
mal auftretenden Entztindungserscheinungen sollen bier nicht besprochen 
werden, da sie keine direkte Beziehung zur diabetischen Retinopathie haben. 
a) Klinisches Bild 
Die Rubeosis der Iris ist jedoch als ein Symptom der diabetischen Retinopathie 
anzusehen, und zwar ein Symptom mit schlechtem Vorzeichen. 
Der Name stammt von SALUS (1928). Er bezeichnete damit die auf der Ober-
fHiche der Iris erscheinenden GefiiBe. Zunachst sieht man am Pupillarsaum 
einen Kranz von feinen GefiiBen erscheinen, oder erst einzelne, kleine Nester 
von GefiiBen, die sich dann allmilhlich zu einem Kranz schlieBen. Dazu kommen 
grOBere, radiilr verlaufende Gefa.Be, die untereinander anastomosieren, so daB 
sich schlief3lich ein Netzwerk von feinen oder grbberen Maschen ausbildet und 
in Form einer vaskularisierten Membran die Oberfhche der Iris bedeckt. Ein 
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ahnliches Netz, a1lerdings von feineren GefaBen, bildet sich im Kammerwinkel 
und auf der OberfHi.che des Trabekulum, wobei auch zahlreiche Goniosy-
nechien auftreten. Die neugebildeten Gefa.Be kOnnen zu Blutungen fiihren 
oder zu einer fibrotischen Verlegung des Kammerwinkels. In heiden Fallen 
entsteht ein bdsartiges Sekundarglaukom und Blindheit. 
b) Histologie 
Eine Verdickung der Basalmembran des Epithels auf den Fortsatzen des 
CiliarkOrpers wurde durch YAMASHITA (1961) beschrieben. Eine Verdickung der 
Basalmembran der Choriokapillaris wurde durch FARKAS u. Mitarb. (1970) 
elektronenmikroskopisch festgestellt. Aufgrund dessen kOnnte man, allerdings 
mit Vorbehalt, eine abnliche Veranderung auch in der Iris erwarten. Unter-
suchungen tiber den Zustand der Kapillaren in der Iris und insbesondere ihrer 
Basalmembran sind unseres Wissens noch nicht unterncmmen. 
c) .Pathogenese 
BRAENDSTRUP (1950) meinte, daB die Rubeosis der Iris als Ausdruck desselben 
pathologischen Geschehens anzusehen sei, das in der Netzhaut die proliferative 
diabetische Retinopathie zustande bringt. DaB sie dam it eng in Zusammenhang 
steht, ist zumindest sehr wahrscheinlich, da eine Rubeosis beim Diabetiker ohne 
proliferative Retinopathie sehr selten zu beobachten ist (468, 535). Es ist 
schwierig zu sagen, ob der Zusammenhang kausaler Art in dem Sinn ist, daB 
der Faktor, der die GefaBneubildung bei der proliferativen Retinopathie ver-
ursacht, auf Abstand an der Vorderflache der Iris eine GefaBneubildung hervor-
ruft, oder ob eine gleichartige Zirkulationsstdrung in der Netzhaut und im 
Irisstroma diesen GefaBneubildungsprozeB bedingt. Unseres Erachtens ist die 
zweite MOglichkeit naheliegender, namlich, daB die Stagnation, die bei der 
diabetischen Retinopathie im Kreislauf der Netzhaut zu beobachten ist, auch 
im Kreislauf der Uvea stattfinden kann. Im haemodynamisch ungiinstigsten 
Randgebiet dieses Kreislaufs - am Pupillensaum- wirkt sich dann die St6rung 
der Blutzirkulation am st<lrksten a us. Sie auBert sich zunachst in einer Stauung 
des Kapillarnetzes an der Iriskrause, wonach, iihnlich wie in der Netzhaut. sich 
allmahlich ein kollaterales GefaBnetz auf der OberfHkhe der Iris ausbildet. 
Unklar bleibt jedoch, warum die Rubeosis der Iris inuner als eine sekundare 
Erscheinung, auch bei der Zentralvenenthrombose, nach der Zirkulations-
st6rung im Netzhautkreislauf eintritt. Man mtiBte daher eine physiologische 
Koppelung der Haemodynamik in beiden GefaBnetzen annehmen, wobei der 
Kreislauf der Netzhaut die fiihrende Rolle spielt. 
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II DIE KLASSIFIKATION DER SYMPTOME DER DIABETISCHEN RETINOPATHIE 
1. Obersicht der bisher gebriiuchlichen Klassi/ikationsmethoden 
Die Klassifikation der diabetischen Retinopathie bietet groBe Schwierigkeiten, 
da ihr Krankheitsbild aus einer Vielzahl von Symptomen zusammengesetzt ist 
und jedes der einzelnen Symptome jeweils verschieden stark ausgepdigt sein 
kann. Dessen ungeachtet wurde in den meisten iilteren Klassifikationen das 
klinische Bild als Ganzes abgestuft in drei, vier oder flinf Stadien (48). 
Spiiter ist man dazu Ubergegangen, eine getrennte Abstufung zu mach en: einer-
seits der Gefaf3veriinderungen: VenOse Dilatation, Mikroaneurysmen, GefaB-
neubildungen und deren Komp!ikationen und andererseits der exsudativen 
Erscheinungen (10, 618). Es wurde auch eine Abstufung fUr die drei Haupter-
scheinungen getrennt vorgenommen. Gef3Bneubildungen ~ 4 Stadien, BlutLm-
gen- 4 Stadien, Exsudate- 4 Stadien. Eine gleichzeitig bestehende Netzhaut-
abhebung wurde als partieH oder total beschrieben (538). Diese Klassifika-
tionen erschienen noch nicht genOgend genau, so daB halbquantitative Klassi-
fikationen vorgeschlagen wurden {362, 429, 692). Das Problem der subjektiven 
Sch<itzung und der daraus entstehende.n Graduierungsfehler blieb bestehen 
(526). Die klinische Erfahrung, daB es im Grunde genommen zwei verschiedene 
Verlaufsform-en von diabetischer Retinopathie, gibt, kam in der Klassifika-
tionstabelle von ALAERTS & SLOSSE zum Ausdruck {1957) und fO.hrte zum 
Schema von scoTT (1953) und zum Schema von BURDITT(1968). Das Klassi-
fikationsschema von BURDITT mit seiner Zweiteilung ,simple und nnligne 
Retinopathie" hatte den groBen Vorteil der Einfachheit. Bei der Zusammen-
kunft in O'Hare Inn 1968 ist man bei dieser Zweitellung geblieben, nur wurde 
die simple Retinopathie zur background-Retinopathie umgetauft, die maligne 
zur proliferativen Retinopathie. Man stufte drei Symptome der proliferativen 
Form in je drei Stu fen ab: Die Blutungen, die GefaBneubildungen und die 
fibrOse Wucherung: 0, 1 und 2. Bald darauf, in der Zusammenkunft in Airlie 
House wurden einige Mi:ingel der O'Hare-Klassifikation korrigiert (155). Auch 
die Symptome der background-Retinopathie: Mikroaneurysmen, Exsudate, 
venOse Veriinderungen und das Fluoreszenzangiogramm wurden abgestuft. 
Die Schatzung wurde in Anlehnung an die Methode von OAKLEY (1967) durch 
den Vergleich mit Standard-Fundusbildern rnOglichst objektiv gemacht. Flinf 
Felder des Augenhintergrundes des Patienten wurden photographiert (Abb. 55). 
Jedes dieser Felder wurde mit dem Standardbild verglichen und die einzelnen 
Symptome als fehlend {0), anwesend, aber nicht so stark ausgepragt wie auf 
dem Standardbild (1) und gleichstark oder sHirker ausgepr§.gt {2) bezeichnet. 
Zur Schiitzung der Gefiil3neubildungen und der Fibrose auf der Papille wurde 
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auch ein Standardphoto verwendet, wiihrend die GefiiBneubildungen und die 
Fibrose am Augenhintergrund nach dem O'Hare-Vorschlag in zwei Grade 
t:ingestuft wurden. Grad I weniger und Grad II mehr als 4 PD Ausdehnung. 
Die Schiitzung des Niveau's der Gefiif3neubildungen und der fibrotischen 
Striinge sowie die Graduierung der Glaski:irperblutungen nach Sichtbarkeit des 
Augenhintergrundes und nach Hiiufigkeit des Eintretens pro Jahr vervollstiin-
digt die Beschreibung des jeweiligen klinischen Bildes. Diese Klassifikations-
weise hat zwei grofie Vorteile. Sie beschreibt jedes Symptom einzeln und 
schmiilert dank des Gebrauchs von Standardphotos den Spielraum flir subjek-
tive Schiitzungsfehler. Damit bietet sie den besten Weg, urn Mif3verstiindnisse 
bei der Beurteilung des natlirlichen Verlaufes der diabetischen Retinopathie 
und ihres Verlaufes nach der Anwendung verschiedener Behandlungsmethoden 
zu vermeiden. 
Abb. 55 
Schematische Darstellung der Standardgebiete nach DAVIS, J\'ORTON & MYERS (1968). 
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2. Eigenes Kfassifikations- und Gradierungsschema der Symptome 
In Anlehnung an die Klassifikationen von ,O'Hare" und ,Airlie" haben wir 
ein Registrationsschema fUr unsere Patienten eingefli.hrt, womit wir eine mtig-
lichst vollstandige Darstellung des klinischen Bildes erstreben (Abb. 56). Zur 
schnellen Obersicht des Fundusbildes kleben wir in ein Schema des Augen-
hintergrundes die dazu passenden schwarz-weiBen Abzli.ge der gemachten 
Fundusphotos. 1st die Photographie durch Trli.bungen unm6glich, wird das 
Fundusbild in das Schema skizziert. Zur Graduierung fanden wir ein Standard-
bild nicht genligend genau. Uns scheint die Spannweite zwischen der minimalen 
und der maximal en Auspragung der einzelnen Erscheinungen zu graB, urn alles 
was dazwischen liegt, an der besseren und der schlechteren Seite eines einzigen 
Standardbildes zusammenzudrangen. Darum haben wir noch ein Standardbild 
dazugenommen, und haben damit fUr jedes Symptom 5 Stufen zur Yerfi.igung; 
1. Weniger als Standardbild 1 ( < I) 
2. Wie Standardbild 1 (I) 
3. Mehr als Standardbild 1, aber noch nicht soviel wie Standardbild 2 (l-2) 
4. Wie Standardbild 2 (2) 
5. Mehr als Standardbild 2 (> 2) 
Mit der Serie Standardbilder (Abb. 57 a-h, St. 96-100) ist ein Beispiel gegeben 
fOr die Gradierung der verschiedenen Symptome der diabetischen Retinopathie. 
Die Gefahr beim Gebrauch der Standardbilder 1 und 2 ist, daB man dam it eine 
Genauigkeit erstrebt, die sich als Pseudogenauigkeit erweisen kann. Der Vorteil 
ist, daB man sich gezwungen flihlt, genauer zu untersuchen, d. h. v,riederholt den 
Augenhintergrund des Patienten mit dem Standardschema zu vergleichen, bis 
man sein Urteil gefallt hat. Aus den Registrationsfeldern der abgebildeten 
Karte ist ersichtlich, daB mehrere Untersuchungsmethoden angewendet werden 
mli.ssen, um aile Befunde zu sammeln und zum SchluB eine Prognose stellen 
zu kOnnen. 
Auf Grund der Gradierung der einzelnen Symptome wird das Gesamtbild der 
diabetischen Retinopathie in den gr6sseren Rahmen der nichtproliferativen 
(NP), der proliferativen (P) und der gemischten (NP-P) Formen eingeordnet 
und beurteilt. Das Bestreben bei dieser Beurteilung ist nicht nur festzustellen, 
ob es sich um eine leicht oder stark ausgepragte diabetische Retinopathie 
handelt, sondern auch vorauszusagen, wie sich diese Retinopathie weiter ent-
wickeln wird. Zur Voraussage der Entwicklungsrichtung: besser, schlechter 
oder unveranderlich ist es notwendig, den prognostischen Wert der einzelnen 
Symptome zu kennen. Im folgenden Kapitel m6chten wir umschreiben, wie wir 
die Untersuchungsbefunde zur Prognosestellung abschatzen. 
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Beispiele von Gradierung der Symptome der diabetischen Retinopathie: 
a. Aneurysmen und Blutungen 
gr.l gr.2 
b. Exsudate 
gr. 1 gr. 2 
a 1 und b1 zeigen zahlreiche Mikroaneurysmen und Exsudate, die Macula ist jedoch 
nicht direkt bedroht. 
a 2 und V zeigen gr613ere Blutungen und Exsudate. 






gr. gr. 2 
c1 - Starke Kaliberschwankungen und erhOhte DurchHissigkeit der Venen als Zeichen 
emster Zirkulationsst6rung. c2 - Omega~Schlinge, Zeichen der weitgehenden strukM 
turellen Sch8.digung der Venenwand. 
d. Arterien 
gr. gr. 2 
d 1 - Verengerung der arteriellen Aste temporal von der Macula (linkes Auge), be-
senders ausgepriigt an den Abgangsstellen der Aste von der A. temporalis sup. 





e. Fluoreszenzangiographie f. GcfaBneubildungen der Netzhaut 
gr. I gr. 2 gr. l gr. 2 
e1 - Fluoreszenzangiographie, arterioven6se Phase (linkes Auge). Zahlreiche leckende 
Stellen im Kapillarnetz. 
e 2 - Fluoreszenzangiographie, frlihe venOse Phase (rechtes Auge). VerschluBzonen im 
Kapillarnetz in der Umgebung der Macula und links oben im Bild. ln diesem 
Abschnitt zahlreiche, leckende neugebildete Geff.il3e. 
f1 - GeHiBneubildungen von kleinem Kaliber, in der Ebene der Netzhaut, daneben 
Blutungen und "cotton-wool"-Herde. 
f 2 - Die GefiiBneubildungen bilden gr613ere Netze, die auf der OberfUiche der Netz-
haut liegen (dasselbe Gebiet wie e2). 
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f. GeHif3neubildungen der Netzhaut gr. > 2 
t>l- Die Gefaf3neubilduogen sind sehr ausgedehnt; in der Umgebung der Macula 
Jiegen sie in der Ebene der Netzhaut, nasal von der Papille ~ priiretinal. Der arterielte 
Obliterationsproze/3 ist temporal von der Macula weit fortgeschritten. 
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g GefiiBneubildungen auf der Papille (gr. 1 und gr. 2) 






h1 - Bindegewebswucherung in der Umgebung des temporal-oberen Gefi:i.Bbogens. 
Der fibrotische Ring Jiegt praretinal, beim Preil ein gefi:iBJoser Strang, der temporal 
von der Macula nach unten zieht. Durch GlaskOrperretraktion bedingte praretinale 
Blutungen. 
h" - Stark ausgeprl:igte Bindegewebswucherung. Die fibrotischen Striinge umfassen 
zangenfOrmig den hinteren Abschnitt der Netzhaut. Bei den Pfeilen deutlich sichtbar, 
die priiretinale Lage des fibrtisen Gewebes. Darliber-Lichtkoagulationsnarben. 
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HI. PROGNOSTISCHE BEDEUTUNG DER SYMPTOME UND DER 
UNTERSUCHUNGSBEFUNDE 
1. Der Visus 
Die Verminderung der Sehschiirfe ist das Hauptsymptom der diabetischen 
Retinopathie. Auf dieses Symptom wird naturgemiiil von Patient und Arzt der 
grOilte Wert gelegt. Die Verminderung der Sehschiirfe liiuft jedoch im Beginn 
der diabetischen Retinopathie nicht parallel zur Entwicklung des klinischen 
Bildes, sie hinkt nach. Bei einer ernsten, proliferativen diabetischen Retinopa-
thie kann der Visus noch einige Jahre voll bleiben, urn dann innerhalb weniger 
Monate auf Werte zurilckzugehen, die praktisch einer Blindheit entsprechen. 
Daher darf der Visus nicht als Hauptmerkmal zur Beurteilung und Voraussage 
des Verlaufes einer diabetischen Retinopathie gebraucht werden. 
Wir stufen den Visus unserer Patienten, dem Beispiel von BEETHAM folgend 
in 4 Gruppen ein: 
I. Gruppe mit gutem Visus: 10/10 bis 5/10 
2. Gruppe mit schlechtem Visus: 4/10 bis 1/10 (economically blind) 
3. Gruppe mit Visus weniger als 1/10 (legally blind) 
4. Gruppe mit Vis us: Handbewegung oder Lichtwahrnehmung, oder keine 
Lichtwahrnehmung 
Die Verschlechterung des Visus hat immer eine ernste Bedeutung flir den 
weiteren Verlauf einer diabetischen Retinopathie. Doch ist die Prognose je 
nach der Ursache der Verschlechterung des Visus von Fall zu Fall verschieden. 
Eine priiretinale Blutung, die den Visus bis auf Handbewegung herabgesetzt hat, 
kann eine bessere Prognose haben, als ein degenerativer Prozef3 in der Um-
gebung der Macula, sei es infolge Anhiiufung von Lipoidexsudaten oder pro-
gressiver arterioliirer GefaBobliteration. Eine genaue Untersuchung kann uns 
in den meisten Fallen in die Lage setzen, zu beurteilen, ob und wieweit cine 
Verbesserung des Vis us spontan oder durch therapeutische Hilfsmittel eintreten 
kann. 
2. Das Gesichtsfe!d 
Die St6rungen im Gesichtsfeld der Patienten mit einer diabetischen Retinopa-
thie spielen subjektiv eine untergeordnete Rolle. Sie werden manchmal auch 
durch den Augenarzt in ihrer Bedeutung untersch§.tzt. Bei der Prognosestellung 
und der Beurteilung des Verlaufs einer diabetischen Retinopathie sollten die 
Befunde der Gesichtsfelduntersuchung immer berUcksichtigt werden, da sie 
einen wenn nicht entscheidenden, doch wichtigen Bestandteil des klinischen 
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Bildes darstellen. Man kann drei Typen der Gesichtsfeldst6rungen bei der 
diabetischen Retinopathie unterscheiden. 
a. Die kleinen Ausfalle im zentralen Gesichtsfeld. 
b. Die Ausfalle in der Umgebung des zentralen Gesichtsfeldes. 
c. Die graBen peripheren Ausfalle. 
a. Die kleinen Ausfalle 
In der Umgebung der Macula konnte ROTH (1969) durch genaue Perimetrie 
kleine AusHille feststellen, die wahrscheinlich den Ausfallen im Kapillarbett 
entsprechen. Er fand diese Ausfalle bei diabetischen Patienten noch vor dem 
Auftreten einer diabetischen Retinopathie und sah sie daher als Zeichen einer 
Praretinopathie an. 
Abb. 58 
Beispiel eines Gesichtsfeldes das durch die Zirkulationsst6rungen bei einer prolifera-
tiven diabetischen Retinopathie bedingt ist. 
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b. Die Ausfalle in der Umgebung der zentralen Gesichtsfeldes 
Die Ausfiille in der Umgebung der zentralen Gesichtfeldes kOnnen sich als 
parazentrale Skotome manifestieren, als partielle Einengungen oder sektor-
fOrmige Ausfiille der verschiedenen zentralen lsopteren (Abb. 58). Nach 
unseren Beobachtungen werden sie durch Verschltisse kleinerer Arterieniiste 
verursacht und entsprechen den dazugehOrigen Versorgungsgebieten der Netz-
haut. 
c. Die grol3en peripheren Ausfiille 
Diese kOnnen verursacht werden durch gro.Be priiretinale Blutungen, durch 
Verschliisse gr013erer Arterientiste und in den Spatstadien der proliferativen 
diabetischen Retinopathie durch eine Retinoschisis oder eine Netzhautab-
lbsung. 
Sind die kleineren, zentralen Ausfalle im Gesichtsfeld ein Vorzeichen der 
diabetischen Retinopathie, so mUssen die Einengungen der Isopteren in der 
Umgebung des Zentrums des Gesichtsfeldes als Zeichen der zunehmenden 
Verschlechterung des Netzhautkreislaufs angesehen werden und haben prog-
nostisch eine unglinstige Bedeutung. 
Die perimetrische Kontrolle der Ausff:ille, die auf einer Retinoschisis be-
ruben, ist wesentlich fUr die Beurteilung des weiteren Verlaufs und fUr die 
Indikation eines Eingriffs. Die Perimetrie ist bei der Retinoschisis besonders 
wertvoll, da in diesen fortgeschrittenen Fallen von proliferativer diabetischer 
Retinopathie der Einblick auf den Augenhintergrund htiufig schlecht ist und 
die Beurteilung der Evolution durch Ophthalmoskopie und Photographie nicht 
mehr einwandfrei sein kann. 
3. Die Aneurysmen, die intraretinalen Blutungen und die Exsudate 
Die Aneurysmen, die intraretinalen Blutungen und die Exsudate sind die 
ophthalmoskopischen Hauptmerkmale der nicht proliferativen diabetischen 
Retinopathie (exsudative, einfache, benigne oder ,background"-Retinopathie). 
Die Riickbildungsfahigkeit dieser Merkmale macht sie zu einer unsicheren 
Grundlage fUr die Beurteilung des klinischen Bildes und fUr die Prognosestel-
lung. Die gro.Be Unbestandigkeit der Exsudate nach Ausdehnung und Lokalisa-
tion Ia.Bt sich photographisch h<lufig nachweisen. Wir haben zur genauen Fest-
legung dieser Veranderlichkeit das Registrieren der Befunde auf Millimeter-
papier vorgenommen (Abb. 59). Wichtiger als die quantitative Festlegung der 
Lipoidherde ist fiir die Prognosestellung die Beri..icksichtigung anderer Befunde, 
ntimlich der Gesichtsschtirfe, der Verteilung der Aneurysmen, Blutungen und 
104 
Abb. 59 
Registration der Lipoid-Herde auf Millimeterpapier. Das Diaprojektionsgerat mit 
aufgelegter Zeichnung. 
Exsudate am Augenhintergrund (gehauft in der Umgebung der Macula oder 
verstreut am ganzen Augenhintergrund), der Zustand der arteriellen Aste in der 
Umgebung der Macula und schlieBlich das Ergebnis der elektrophysiologischen 
Untersuchung. Sind diese Befunde giinstig, so darf auch bei einer Grad-2-
Schatzung der Exsudate die Prognose gtinstiger gestellt werden, als dieser 
Gradschatzung entspricht. 
4. Die Fluoreszenzangiographie 
Die Fluoreszenzangiographie ist im Laufe der letzten Jahre allmiihlich unent-
behrlich geworden. Die Stauung im Kapillarnetz, die Kapillarverschli.isse, die 
105 
Verengerung und Verschltisse der arteriellen Aste, die Anzahl und das Lecken 
der Aneurysmen und Gefiiilneubildungen, die ganze Dynamik der proliferativen 
diabetischen Retinopathie ist durch die Fluoreszenzangiographie besser darzu-
stellen und in ihrer Entwicklung besser zu beurteilen. 
Die irreversiblen Merkmale der diabetischen Retinopathie - die GefaBver-
schliisse - sind ein Indikator fi.lr den strukturellen Zustand des Gef<lBnetzes. 
Die reversiblen Merkmale- die Stauung im Kapillarnetz und das Lecken bzw. 
die Fluoreszenz der Gefailwand- sind ein Indikator fiir die Haemodynamik in 
diesem GefaBnetz. Da es praktisch nicht mbglich ist, mehr als ein Gebiet der 
Netzhaut fluoreszenzangiographisch zu erfassen, beschr<lnken wir uns auf die 
serienmiiilige Abbildung der Umgebung der Macula. In der sp<lten Phase, 2-3 
Min. nach der intraveni:isen Einspritzung des Fluorescein-Na, werden die 
Papille und ein anderes Gebiet, in dem ein Lecken der Gefa.Bwande zu erwarten 
ist, aufgenommen. Wenn es nbtig erscheint, wird in einer zweiten Sitzung von 
einem anderen Gebiet der Netzhaut eine vollstandige Fluoreszenzangiographie 
vorgenommen. Die Abschiitzung der Befunde erfolgt nach zwei Gesichtspunk-
ten: strukturell und funktionell, d. h. nach der Ausdehnung der VerschluB-
zonen und dem Ausgepr<lgtsein des Leckens. Die strukturellen Veriinderungen 
haben eine ernstere prognostische Bedeutung als die funktionellen. 
5. Die Venen und die Arterien 
Der Zustand der Venen ist prognostisch von groBer Bedeutung. Ihre starke 
Fi.illung, die hiiufig zusammen mit einer st<lrkeren Schl<lngelung bis in die 
kleinsten Aste in der Umgebung der Macula zu verfolgen ist, kann ein direkter 
Vorlaufer der Gefa.Bneubildung sein, ohne daB intraretinale Blutungen und 
Exsudate als Zwischenstadium eintreten. 
Das Abschwellen der Yen en kann man dagegen als ein prognostisch glinstiges 
Zeichen bewerten. Die omegafOrmigen Venenschlingen und die graBen veni:isen 
Kollateralen, die sich parallel zum urspri.inglichen GefaB entwickeln, sind 
irreversibel und haben eine besonders ernste prognostische Bedeutung. Wichti· 
ger noch als der Zustand der Venen erscheint uns der Zustand der Arterien. 
Die sichtbare Verengerung der Arterienaste ist ebenso wie die starke Fi.illung 
der Venen als ein Warnsignal anzusehen. Mit dem Auftreten der Verschlilsse 
der kleineren arteriellen Aste (d. h. der Aste dritter und vierter Ordnung) gelangt 
die diabetische Retinopathie in eine kritische Phase. Der GefaBneubildungs-
prozeB verliiuft von bier aus in einem beschleunigten Tempo und kann inner-
halb weniger Jahre zu ernsten Komplikationen filhren. Die ausgedehnte Oblite-
ration von Arterienasten zweiter Ordnung hat eine noch schlechtere prognos-
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tische Bedeutung. Es muB bier jedoch betont werden, daB die in weiBliche 
Faden umgewandelten Arterien nicht immer vOllig obliteriert sind. Fluoreszenz-
angiographisch ist haufig eine, wenn auch verlangsamte Blutstr6mung darin 
festzustellen. Auch beim genauen Spiegeln mit einer starken Lichtquelle, z.B. 
der Xenon-Lampe, kann ein Blutfaden entdeckt werden. 
6. Die Gefii.flneubildung und die Fibrose 
Die Gefa.Bneubildungen miissen nach ihrer Ausdehnung, nach ihrer Lokalisa-
tion und nach dem Niveau, in dem sie sich befinden, beurteilt werden. Gefa.B-
neubildungen auf der Papille haben eine ernstere Prognose als die peripher 
lokalisierten (158). Die durch die retrahierte hintere GlaskOrpermembran von 
der Netzhautoberflache abgezogenen Gefa.Bneubildungen sind auch ernster zu 
bewerten als diejenigen in der Netzhaut oder auf der Netzhautoberfl8.che. 
Die im fibrotischen Stadium sich befindenden Gefa.Bneubildungen flihren 
meist nicht mehr zu Blutungen. Die Lokalisation der fibrotischen Prolifera-
tionen nur auf der Papille ist giinstiger als die auf der Netzhaut. Werden die 
fibrOsen Proliferationen durch die retrahierte hintere GlaskOrpermembran 
abgezogen, so ist dies stets als ein ernstes prognostisches Zeichen anzusehen. 
Urn die GlaskOrper-Netzhautbeziehungen gut beurteilen zu kOnnen, mtissen 
sie r8.umlich gesehen und untersucht werden: Mit indirektem, binocul8.ren 
Spiegeln, mit der Spaltlampe und mit Stereophotographie. 
7. Die Fundusphotographie 
Die Fundusphotographie hat sich in den letzten Jahren zur wichtigsten Registra-
tionsmethode der diabetischen Retinopathie entwickelt. Ohne sie ist die ob-
jektive Beurteilung des Verlaufes einer diabetischen Retinopathie nicht mOglich. 
Wir gebrauchen, wie auf der abgebildeten Registrationskarte (S. 95) zu 
sehen ist, das Schema mit 5 Feldern, das bei der Zusammenkunft in O'Hare 
1968 vorgeschlagen worden ist. Die Fundusphotographie wird jedes hal be Jahr 
wiederholt, wenn kein Grund vorhanden ist, die Kontrolle h8.ufiger durchzu-
fi.lhren. Sie ist das sicherste Mittel, die Entwicklungsrichtung einer diabe-
tischen Retinopathie festzulegen und daher die beste Stlltze zur Prognosestel-
lung. 
8. Elektroophthalmologie 
Auf Grund der auf diesem Gebiet verOffentlichten Arbeiten hat das klassische 
ERG keinen besonderen prognostischen Wert. Das oszillatorische Potential 
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dagegen ist wegen seiner hohen Empfindlichkeit bei der diabetischen Retino-
pathie schon in ihren frlihen Entwicklungsstadien deutlich gestOrt und hat dabei 
einen sicheren prognostischen Wert. 
Die genauere Analyse des klassischen ERG, insbesondere des Verh8.ltnisses 
b-Welle/a-Welle, sowie des lokalen ERG der Makulagegend hat gezeigt, daB 
man daraus einige prognostisch wertvolle SchluBfolgerungen auch bei fort-
geschrittenen Formen der diabetischen Retinopathie machen kann. Diese 
Befunde bei der diabetischen Retinopathie mbchten wir ausfilhrlicher im 
Kapitel tiber die Elektroophthalmologie besprechen. 
AbschlieBend mbchten wir hier betonen daB, so wertvoll diese objektive 
Kontrolle des Verlaufes der diabetischen Retinopathie auch ist, sie nicht die 
persOnliche Kontrolle des Zustandes des Patienten ersetzen darf. Oder noch 
deutlicher: Die Kontrolle und Beurteilung des Patienten a us der Entfernung 
anhand von Fundusphotos und anderer objektiver Registrationsmittel ist als 
unzul8.nglich zu verwerfen. 
IV. DIE PROGNOSE-STADIEN DER DIABETISCHEN RETINOPATHIE 
Haben wir die mannigfaltigen Erscheinungen einer diabetischen Retinopathie 
untersucht, jede ftir sich abgesch8.tzt und die Ergebnisse der verschiedenen 
Untersuchungsmethoden gesammelt, dann mi.lssen wir versuchen, zu einem 
Urteil tiber die Entwicklungsneigung des jeweiligen klinischen Bildes zu ge-
langen. Es bestehen folgende vier Mbglichkeiten: 
I. Die Entwicklung in Richtung Verschlechterung ist unsicher oder Iangsam-
Prognose gut bis fraglich. Die Ri.ickbildung der Erscheinungen ist mOglich. 
II. Die Entwicklung in Richtung Verschlechterung ist sicher ~ Prognose ernst, 
doch ist die Ri.ickbildung der Erscheinungen noch mOglich. 
III. Die Entwicklung ist sehr fortgeschritten, im weiteren Verlauf sind Kompli-
kationen und Blindheit sehr wahrscheinlich. Die Rtickbildung der Er-
scheinungen ist nicht mbglich, doch bestehen noch kleine Aussichten auf 
Erhaltung der vorhandenen Funktion. 
IV. Die Entwicklung ist praktisch abgelaufen. 
Nahere Beschreibung der Prognosestadien: 
Prognosestadium I: Vi sus > 0,5, 
Gesichtsfeld - normal 
Aneurysmen, intraretinale Blutungen, Exsudate- nicht mehr als Standardbild 
1. Venen und Arterien - weniger als Standardbild 1. Gef8.Bneubildungen und 
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Fluoreszenzangiographie - weniger als Standardbild 1. Bei den Kontrollen 
bleiben Fundusfoto's und Fluoreszenzangiographie mehr oder weniger unver-
andert. 
Prognosestadium II: Vis us > 0,5, 
Gesichtsfeld - mit kleinen AusHillen 
Exsudate, Aneurysmen, intraretinale Blutungen - > 1, bis 2. Venen und 
Arterien L Gefiil3neubildungen mehr als 1, Fibrose 1, Fluoreszenzangiographie 
mehr als 1, bis 2. 
Prognosestadium III: Vis us < 0,5 
Gesichtsfeld - mit graBen parazentralen Ausfiillen 
Exsudate- > 2, Venen 2 und mehr als 2, Arterien 2, GefiiBneubildungen 2 und 
mehr als 2, Fibrose weniger als 2, priiretinale Blutungen weniger als 2 und mit 
klirzerer Dauer als 3 Monate. Fluoreszenzangiographie mehr als 2. 
Prognosestadium IV: Vis us < 0,1 
Gesichtsfeld - mit graBen zentralen und periferen Aus-
fiillen. 
Arterien mehr als 2, Fibrose mehr als 2, Netzhautabhebung oder Schisis, priire-
tinale Blutung 3 und liinger als ein halbes Jahr bestehend. 
Die Einordnung des klinischen Bildes jedes einzelnen Patienten in eine der vier 
Prognosegruppen ist eine wichtige und hiiufig schwierige Aufgabe des Augen-
arztes. Die sorgfiiltige Erwiigung aller Befunde und in Zweifelsfiillen die mehr-
fache Kontrolle des Patienten in Intervallen von 3 Monaten gibt schlieBlich 
genligend Anhaltspunkte, urn ein Urteilliber die Entwicklung der Erscheinungen 
geben zu kOnnen. Aufgrund dieses Urteils wird die fndikation zur operativen 
Behandlung der diabetischen Retinopathie gestellt. 
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C. DIE EPIDEMIOLOGIE UND DER VERLAUF 
DER D!ABETISCHEN RETINOPATHIE 
l. EPIDEMIOLOGIE 
1. Hiiufigkeit der Erblindung durch diabetische Retinopathie und Vertei!ung der 
Blinden nach Alter und Geschlecht 
Die Bedeutung der diabetischen Retinopathie als Blindheitsursache hat in den 
letzten zwei bis drei Jahrzehnten stark zugenommen. 1940 wurde in den USA 
bei 4,3% aller Neuerblindeten der Diabetes als Ursache festgestellt, und 1962 
waren 18,4% aller Blinden durch Diabetes erblindet. (514). 
Bei einer Untersuchung in England und Wales (soRSBY 1966) konnte fest-
gestellt werden, dal3 von allen bereits registrierten Blinden 6,8% und von den in 
5 Jahren neu registrierten Blinden 7% infolge einer diabetischen Retinopathie 
erblindet waren. Die Verteilung nach Lebensalter war in beiden Gruppen etwas 
verschieden. Bei den Neuerblindeten waren 8% unter 50 Jahre alt, 48% 
zwischen 50 und 70 Jahre alt und 44% tiber 70 Jahre alt. Die Verteilung nach 
Lebensalter und Geschlecht unter den schon registrierten Blinden sah so a us: 
20% unter 50 Jahre, 30% zwischen 50 und 70 Jahre und 50% tiber 70 Jahre alt 
(s. Abb. 60). Die Verschiebung nach der jilngeren Altersgruppe kOnnte durch 
die hbhere Sterblichkeit bei den iilteren Patienten erkUirt werden. In Danemark 
sind 1958 bis 1961 23% der Erblindungen auf eine diabetische Retinopathie 
zurlickzuflihren (695). In Tasmanien (1953-1958) - 11% (569). Das Risiko, 
zu erblinden, ist filr einen Diabetiker viel grbf3er, als das durchschnittliche 
Risiko filr den Rest der BevOlkerung. Der Unterschied ist besonders deutlich in 
der Altersgruppe von 30 bis 50 Jahren. FUr den Diabetiker ohne diabetische 
Retinopathie ist das Risiko 28mal grOBer und filr den Diabetiker mit einer 
diabetischen Retinopathie ist es 86mal grOBer gegenilber der durchschnittlichen 
Erblindungsgefahr. FUr aile Altersgruppen zusammen wird das Risiko so 
berechnet: bei Diabetikern ohne diabetische Retinopathie 11 mal so groB, bei 
Diabetikern mit einer diabetischen Retinopathie 29mal so groB. 
Von allen Diabetikern werden nach 30 Jahren Diabetesdauer nach CAIRO 
(1969) 7%, nach LUNDBAEK (1959) 9%, nach WHITE (1960) 8% blind (zit. ll. 
cAIRO (1969)). Aus diesen Zahlen wird deutlich, daB die diabetische Retino-
pathie sich in vielen Uindern zu einer der wichtigsten Blindheitsursachen ent-
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Abb. 60 
Graphische Darstellung der Verteilung der durch eine diabetische Retinopathie 
Erblindeten nach Alter und Geschlecht. 
bedeutende Aufgabe fiir Augenarzte und Internisten geworden. 
Die LOsung dieser Aufgabe ist ohne Kenntnis des Verlaufs der diabetischen 
Retinopathie und der Abh8.ngigkeit dieses Verlaufs von allgemeinen und loka-
len Faktoren nicht mOglich. 
2. Hiiufigkeit der prol1ferativen (malignen) diabetischen Retinopathie 
Die Haufigkeit der proliferativen oder malign en Form der diabetischen Retino-
pathie wird sehr verschieden geschiitzt- von 6% (348) bis 20% (549). Ebenso 
verschieden ist die Schiitzung tiber die Zeitdauer, die nOtig ist, darnit sich bei 
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Abb. 61 Diagramm Nr. 1 
Intervall zwischen Manifestationsalter des Diabetes und der diabetischen Retinopathie. 
Die Abszisse gibt die Dauer des Diabetes in Jahren an und die Ordinate den zuneh-
menden Prozentsatz der an einer proliferativen diabetischen Retinopathie erkrankten 
Patienten an. Die Kurven stellen die Ergebnisse der Statistiken der verschiedenen 
Untersucher dar. Siehe Legende. 
Im abgebideten Diagramm (Abb. 61) sind die Ergebnisse der statistischen Unter-
suchungen einiger Forscher graphisch dargestellt. Die graBen Unterschiede 
zwischen der Statistik von WHITE (1960) und den Statistiken von KEIDING 
(1952) und BURDITT et al. (1968) beruht wahrscheinlich auf den verschiedenen 
Kriterien zur Diagnosestellung proliferativer diabetischer Retinopathie. 
BEETHAM (1965) untersuchte das mittlere Intervall zwischen Diabetesbeginn und 
Beginn der proliferativen diabetischen Retinopathie bei den Diabetikern mit 
Frlihdiabetes (Beginn unter 20 Jahren) und bei Diabetikern mit Erwachsenen-
Diabetes (Beginn tiber 20 Jahren) und stellte fest, daf3 in der ersten Gruppe das 
mittlere Intervall20 Jahre und in der zweiten Gruppe 16 Jahre war. 
Manifestationsalter des Diabetes Prozent Patienten mit einer 
diabetischen Retinopathie 
unter 10 Jahren 0 (723) 20 (347) 80 (347, 399) 
unter 20 Jahren 2-3 60 (347) 80 (347) 
unter 30 Jahren 6 60 (347) 80 (347, 364, 475) 
ilber 40 Jahren 10 60 (347) 80 (347) 
ilber 50 Jahren 20 60 (347) 40 (347) 
Dauer des Diabetes in Jahren 0-5 10 20 
Tabelle zusammengesetzt nach den statistischen Untersuchungen von JANERT u. Mit. 
(1956), MARTENSON (1950), WHITE (1960), KEIDING et al. (1952), BURDITT et aJ. (1968) 
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3. Hiiufigkeit der diabetischen Retinopathie in Abhiingigkeit vom Manifestation~ 
salter und der Dauer des Diabetes. 
Vergleicht man die Haufigkeit der diabetischen Retinopathie nach 10 und 20 
Jahren Krankheitsdauer in Abhiingigkeit vom Zeitpunkt der Diagnose ,Dia-
betes'', so laSt sich feststellen, daB kein deutlicher Unterschied besteht, wenn 
man die heiden extremen Gruppen ausschlieBt: 1) Gruppe mit Beginn der 
Zuckerkrankheit vor dem I 0. Lebensjahr und 2) Beginn der Zuckerkrankheit 
nach dem 50. Lebensjahr. (Siebe Tabelle St. 113 unten). 
In der ersten Gruppe ist eine VerzOgerung des Auftretens der diabetischen 
Retinopathie und in der letzten eine Verminderung der Hiiufigkeit bei liingerem 
Bestehen des Diabetes. Die letzte Erscheinung kOnnte darauf beruhen, daB es 
sich bei den liinger lebenden, iilteren Diabetikern urn milde Krankheitsformen 
handelt, die nicht zu einer diabetischen Retinopathie ftihren. Andererseits zeigt 
die Tabelle, daB in den ersten 5 Jahren nach Beginn des Diabetes die diabet-
ische Retinopathie bei Fri.ihbeginn des Diabetes kaum vorkommt, wohl aber 
bei seiner spiiteren Manifestation. 
II. DER YERLAUF 
In den letzten 10 Jahren haben sich eine groBe Anzahl Arbeiten diesem Problem 
gewidmet. Man hat sich bemilht, GesetzmaBsgkeiten des Verlaufs festzustellen 
und die Faktoren zu finden, die diesen Verlauf bestimmen. Eine endgiiltige 
LOsung des Problems ist noch nicht gefunden. Diese Bemtihungen haben uns 
jedoch mit der Kenntnis einiger Verlaufsmuster bereichert, die uns in den Stand 
setzen, bei einem bestimmten klinischen Bild mit einiger Wahrscheinlichkeit die 
weitere Entwicklung vorauszusagen. Die Entwicklung der Netzhautveriinde-
rungen im einzelnen wurde bereits besprochen. Im folgenden soil der Verlauf 
der diabetischen Retinopathie als Krankheit mit ihren Folgen ftir die Funktion 
des Sehorgans untersucht werden. 
I. MOglicher Einfluss individueller Faktoren aufdas lnrervall: Beginn diabetische 
Retinopathie- Beginn Diabetes 
Das Intervall zwischen Beginn des Diabetes und Beginn der diabetischen 
Retinopathie (d.R.) ist bekanntlich sehr verschieden und ist stark von dem 
Manifestationsalter des Diabetes abh<lngig. Die d.R. kann erst 30-35 Jahre 
nach der klinischen Manifestation des Diabetes eintreten oder sie kann gefunden 
werden noch bevor die Diagnose Diabetes gestellt worden ist. Wir haben die 
114 
Streuung zwischen den beiden Extremen graphisch dargestellt, getrennt fi.ir 
Frauen und Manner (Siehe abb. 62, 63) Auf der Abscisse ist das Manifes-
tationalter und auf der Ordinate das Interval!- Beginn Diabetes- Beginn d.R. 
angegeben. Versucht man die am hiiufigsten vorkommenden Intervalle zwischen 
zwei Linien zusammenzufassen, so erhiilt man ein vom jugendlichen zum 
fortgeschrittenen Manifestationsalter sich verengendes, abfallendes Band. Es 
veranschaulicht die bekannte Tatsache, daB mit der Verschiebung des Diabetes-
beginns in das hOhere Alter das Intervall sich verki.irzt. 
Wir dachten, daB die auBerhalb dieser mittleren Streuung fallenden Patienten 
bezi.iglich der Pathogenese der d.R. aufschluf3reich sein kOnnten. Die indivi-
duellen Besonderheiten ihrer Zuckerkrankheit, die Art der Stoffwechselkon-
trolle, die Lebensweise oder die erbliche Veranlagung kOnnten vielleicht er-
kliiren, warum einmal die diabetische Retinopathie erst 30 Jahre nach der 
Zuckerkrankheit und ein anderes mal fast zur gleicher Zeit auftritt. 
Wir haben daher an die genannten ,besonderen Hille" einen Fragebogen 
geschickt, der folgende einfache Fragen enthielt: 
l. Seit wann lei den Sie an einer Zuckerkrankheit? 
2. 1st in der Familie noch jemand, der daran leidet? Haben diese Personen eine 
diabetische Augenerkrankung? 
3. Was ist ihr Beruf? Bedeutet er fi.ir Sie eine groBe Belastung? 
4. Wie sind die LebensumsHinde: ruhig oder gespannt? 
5. Wie war die Zuckerkrankheit vor dem Eintritt der Augenerkrankung ge-
regelt? Wares nOtig, die Insulindosierung hiiufig zu andern? 
6. Haben Sie hypogluciimische Zustiinde gehabt, wie oft? 
7. In welchen Zeitabschnitten muBten Sie durch Ihren Hausarzt oder Internist 
kontrolliert werden? 
Wir erhielten Antworten von 20 Patienten. Zusammenfassend lassen sich 
aus diesen Antworten folgende Schuf3folgerungen machen. 
Regelmiif3ige Beziehungen zwischen dem Intervall Diagnose Diabetes -
Diagnose diabetische Retinopathie einerseits und den auf dem Fragebogen 
genannten Besonderheiten des Verlaufs der Zuckerkrankheit oder der Lebens-
umstiinde des Patienten anderseits konnten nicht gefunden werden. Auffallend 
war, wie hiiufig schwer regelbare Diabetesformen mit starker Neigung zu 
hypogluciimischen Zustiinden und mit hoher, oft veriinderter Insulindosierung 
also echte ,schwere Diabetes Fiille" ein Ianges lntervall aufwiesen. 
Auffallend war weiter, daB bei dem einzigen jugendlichen Patienten (Mann 
von 27 Jahren), bei dem beide Diagnosen zugleich gestellt wurden, ein familiiires 
Vorkommen von Diabetes vaterlicher- und miitterlicherseits festzustellen war. 
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Abb. 62 
Siebe ErHiuterung unter Abb. 63. 
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Man kOnnte daraus folgern, dal3 ein schwer regelbarer Diabetes nicht zu 
einer friihen Manifestation der diabetischen Retinopathie fiihren mu.B, und 
daB weiter die friihe Manifestation der diabetischen Retinopathie bei jugend-
lichen Patienten nicht nur durch die diabetische StoffwechselstOrung bedingt 
ist, sondern noch durch andere Faktoren, vielleicht rezessiv erblicher Art, die bei 
einer beidseitigen, famiWiren Belastung zum Ausdruck kommen kOnnen. 
2. Der Visusverlauf 
a. Visusverlauf bei der nichtproliferativen diabetischen Retinopathie 
Die nichtproliferative Form veriindert sich in den ersten 5 Jahren wenig. Beson-
ders bei jungen Diabetikern ist die Wahrscheinlichkeit des Fortschreitens und 
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MANIFESTATIONS ALTER DES DIABETES 
Abb. 63 
Intervall zwischen Manifestation Diabetes und Manifestation diabetische Retinopa-
thie. Auf der Abszisse ist das Manifestationsalter der einzelnen Patienten angegeben 
und auf die Ordinate das Intervall in Jahren fUr jeden Patienten getrennt - die Punkte 
auf den sehkrechten Linien. 
des Visusverfalls sehr gering. Nach LUNDBAEK (1959) ist das Risiko 3%, daB 
Patienten mit einer nichtproliferativen diabetischen Retinopathie, die jiinger 
sind als 30 Jahre, innerhalb von 5 Jahren blind werden. Im Alter tiber 60 Jahre 
steigt das Risiko steil an. 32% der Patienten mit einer nichtproliferativen 
diabetischen Retinopathie k6nnen innerhalb von 5 Jahren blind werden 
(APPELMANS U. Mitarb. 1958; CAIRD 1963, 1968). Auch DAVIS (150) fand, daB 
der Visusverfall bei einer nichtproliferativen diabetischen Retinopathie schneller 
eintritt, wenn der Patient zum Zeitpunkt des Beginns der Zuckerkrankheit 
alter war. Nach einer aile Altersstufen umfassenden Statistik erblindeten in 
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5 Jahren 14,5% der Patienten mit einer nichtproliferativen diabetischen 
Retinopathie und 34% bekamen einen ungenligenden Visus (unter 5/10). War 
der Visus schon zu Begirm ungeni.igend, dann erblindeten innerhalb von 5 
Jahren 50% der Patienten. 
Die ErhOhung des Erblindungsrisikos bei aJteren Patienten mit einer nicht~ 
proliferativen diabetischen Retinopathie beruht wahrscheinlich auf dem Unter-
schied des klinischen Bildes der nichtproliferativen Retinopathie bei jtingeren 
und alteren Patienten. Bei den jtingeren Patienten ist die Neigung zur Bildung 
von Lipoidherden gering. Die nichtproliferative Form ist im Alter unter 40 
Jahren als Vorstadium der proliferativen Form anzusehen. Der Visusverfall 
tritt erst nach Entwicklung der Gefaf3neubildungen ein und ist dann nicht mehr 
als Folge der intraretinalen Veranderungen der nichtproliferativen Form 
anzusehen, sondern als Komplikation der Gefa.Bneubildungen. Bei den alteren 
Patienten, besonders in der Altersgruppe tiber 60 Jahre, entwickelt sich das 
klinische Bild meist in Richtung auf eine Zunahme der Odematbsen und 
exsudativen Veranderungen in der Umgebung der Macula und nicht in Rich tung 
von GefaBneubildungen. Entsprechend finden wir im Endstadium der nicht-
proliferativen Form des h6heren Alters (tiber 60 Jahre) haufiger einen Verlust 
der Zentralfunktion der Netzhaut mit einem Visus von 1/10 bis 1/60 und 
seltener eine vollstandige Blindheit. 
b. Visusverlauf bei der proliferativen Form der diabetischen Retinopathie 
Die bisher bedeutendste Untersuchung i.iber den Visusverlauf bei der prelife~ 
rativen diabetischen Retinopathie stammt von BEETHAM. Im Laufe von 20 
Jharen konnte er 351 Patienten kontrollieren. Ungefahr 80% wurden 1-5 Jahre 
kontrolliert, wobei die Hi.ngste Kontrollzeit 13 Jahre war. Von den 351 kon-
trollierten Patienten batten 242 schon im Beginn eine proliferative diabetische 
Retinopathie. Der Visusverlauf der Patienten mit einem guten Beginnvisus ist auf 
Abb. 64 graphisch dargestellt. Von den 242 Patienten waren 131 vor ihrem 20. 
Lebensjahr an Diabetes erkrankt und 111 Patienten nach ihrem 20. Lebensjahr. 
Auffa11end war, daB von den 131 Patienten mit Frlihdiabetes 100 einen Visus 
von tiber 5/10 batten und diesen guten Visus ungefahr 4 Jahre bewahren konn-
ten. 38 Patienten dagegen erblindeten innerhalb einer mittleren Beobachtungs-
zeit von 4 Jahren. Von den Ill Patienten mit einem Reifediabetes batten nur 
56 einen Visus tiber 5/10, und von diesen 56 bewahrten nur 23 einen guten Visus, 
wobei 30 innerhalb einer mittleren Beobachtungszeit von ungefahr 4 Jahren 
erblindeten. BEETHAM hat auf3er den 242 wiederholt kontrollierten Patienten im 
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Visus~Verlauf bei Patienten mit einer proliferativen diabetischen Retinopathie die im 
Beginn der Beobachtung einen Visus Uber 5/10 batten. (Siebe Legende fi.ir die ver" 
schiedenen Vis us-Werte). 
ferativen diabetischen Retinopathie gesehen und deren Visus und Diabetes-
dauer registriert. Er tei.lte die insgesamt 977 Patienten in zwei Gruppen: Die 
FrU:hdiabetiker und die Reifediabetiker und untersuchte die Beziehung des Vis us 
bei der ersten Untersuchung zur Diabetesdauer. Auffallend war zuniichst, daB 
von allen421 Friihdiabetikern nur 11 Patienten, also nur 2,5%, die proliferative 
diabetische Retinopathie innerhalb der ersten 10 Jahre nach Diabetesbeginn 
bekommen hatten, wahrend von allen 556 Reifediabetikern 162 Patienten (also 
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etwa 28 %) an der proliferativen diabetischen Retinopathie innerhalb d~r ersten 
10 Jahre nach Diabetesbeginn erkrankt waren. Weiter war bedeutungsvoll, daB 
von diesen 162 Patienten 79 bei der ersten Untersuchung gesetzlich blind waren 
(Siebe Abb. 65). Zusammenfassend Hi.Bt sich aus den Beobachtungen von 
BEETHAM folgendes schlieBen: 
1. daB etwa 75% der Patienten mit Friihdiabetes zu Beginn der Beobachtungs-
zeit einen guten Vis us batten und 60% von dieser Gruppe mit gutem Vi sus ihr 
Sehverm6gen wiihrend einer mittleren Beobachtungszeit von 4 Jahren be-
wahren konnten; 
2. daB etwa 60% der Patienten mit Reifediabetes zu Beginn der Beobachtungs-
zeit einen guten Visus batten und ibn ungefiihr 4 Jahre bewahren konnten. 
Einen iihnlichen Visusverlauf zeigten die 109 Patienten, die wiihrend der 
Beobachtungszeit eine proliferative diabetische Retinopathie entwickelten. Bei 
dieser Gruppe war die Progression von gutem Visus zu ,legaler" Blindheit, (d.h. 
Visus unter 0.1) 3,3 bzw. 3,1 Jahre. Der Prozentsatz der erblindeten Fri.ihdia-
betiker war 22% und der erblindeten Reifediabetiker 34%. 
Die Progression von einem Stadium der proliferativen diabetischen Retino-
pathie zum niichstfolgenden findet nach BEETHAM in 1,6 Jahr en statt, in leichten 
Fiillen in 1,9 Jahren. Die Progression von Stadium I bis zum Endstadium IV 
dauerte im Mittel 5 Jahre. 
DAVIS {1968f) beobachtete 65 Augen mit proliferativer diabetischer Retino-
pathie von 6 Monaten bis 3 1;2 Jahre und fand, daB 39 Augen erblindeten und 
26 entweder unveriindert blieben oder sich verbesserten. 
Nach CAIRO (1968) erblindeten innerhalb einer Beobachtungszeit von 5 
Jahren 30 bis 40% der ji.ingeren Diabetiker und 40 bis 60% der iilteren Patienten 
mit einer proliferativen diabetischen Retina path ie. 
Abnliche Ergebnisse fanden DECKERT u. Mitarb. (1967). 
In einer Untersuchung von DOBREE (1968), wobei er 17 Patienten mit einer 
proliferativen diabetischen Retinopathie im Verlauf von 5 Jahren verfolgte, 
bewahrten nur 5 von allen 33 zu Beginn gut sehenden Augen einen guten Visus. 
PATZ & BERKOW (1968) untersuchten bei einer Serie von 27 Patienten das 
Schicksal des besseren Auges, wenn das schlechte Auge einen Visus von 1/10 
oder weniger hatte und fanden, daB 89% von den guten Augen nach 5 Jahren 
auch 1/10 oder weniger sahen und daB bei 59% dies schon innerhalb des erst en 
Jahres geschah. CAIRO (1968) untersuchte seinerseits das Schicksal des guten 
Auges bei einer einseitigen Glask6rperblutung und stellte fest, daB bei 1/3 der 
Fiille der Vis us des guten Auges im I. Jahr unter 1/10 absank. In den folgenden 
3 Jahren iinderte sich der Zustand meist nicht. Wenn also im ersten Jahr keine 
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Abb. 65 
Visus bei der 1. Untersuchung von Patienten mit einer proliferativen diabetischen 
Retinopathie in Abhangigkeit von Manifestationsalter des Diabetes und der Dauer 
des Diabetes. 
3. Abhiinglgkeit des Verlaufs von allgemeinen Faktoren 
Die bisherige Auseinandersetzung des Verlaufs der diabetischen Retinopathie 
befaBte sich hauptsachlich mit seinen Beziehungen zu zeitlichen Faktoren, 
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namlich zur Dauer des Diabetes und zum Manifestationsalter der diabetischen 
Retinopathie. Der Verlauf der diabetischen Retinopathie wird von einer Reihe 
weiterer allgemeiner Faktoren beeinfluBt. Einige dieser Faktoren sollen im 
folgenden besprochen werden. 
a. Die Regulation der diabetischen Stoffwechselstbrung 
Es ist naheliegend anzunehmen, daB die diabetische Retinopathie nicht nur von 
der Dauer, sondern auch von der IntensWit der diabetischen Stoffwechselent-
gleisung abhangig ist. Je hochgradiger diese StOrung ist, desto schneller und 
ernster miifite sich eine diabetische Retinopathie manifestieren. Weiter ist zu 
erwarten, dail sowohl der Kohlehydrat- als auch der Fettstoffwechsel einen 
EinftuB auf das Erscheinungsbild und den Verlauf der diabetischen Retinopa-
thie haben miissen. 
:~:. Die Kontrolle des Kohlehydratstoffwechsels 
CAIRO et a!. (1968) haben den EinfiuB der h8.ufig hohen Zuckerausscheidung auf 
die HS.ufigkeit der diabetischen Retinopathie untersucht. Sie verglichen zwei 
Gruppen von Diabetikern: Die schlecht regulierte Gruppe, bei der ein Harn-
zuckergehalt von tiber 2% in mehr als 19% aller Routineuntersuchungen fest-
gestellt worden war, und die besser regulierte Gruppe, bei der ein Zuckergehalt 
im Harn von tiber 2% in weniger als 19% der Untersuchungen gefunden wurde. 
Er fand, daB die schlecht eingestellte Gruppe hiiufiger eine diabetische Retino-
pathie hatte als die gut eingestellte. Der Unterschied war deutlich, wenn der 
Diabetes im Alter von 30-60 Jahren festgestellt worden war und weniger 
deutlich bei Diabetesdiagnose vor dem Alter von 30 Jahren. Bei Diabetesbeginn 
im Alter von i.iber 60 Jahren schien die haufig hohe Zuckerausscheidung keine 
Beziehung zur Haufigkeit der diabetischen Retinopathie zu haben. Weiter fand 
CAIRO (1968), dail der EinfluB der Glucosurie auf die HS.ufigkeit der diabetischen 
Retinopathie besonders deutlich ist, wenn die Glucosurie in den ersten 3 bis 
7 Jahren nach der Feststellung des Diabetes hochgradig war. Diese Beob-
achtung CAIRo's besHitigt die frlihere Feststellung CONSTAM's (1965), daB die 
Giite der Kontrolle des Zuckerkranken in den ersten 5 Jahren des Krankseins 
besonders wichtig ist. Die zu Beginn ihrer Erkrankung gut kontrollierten Dia-
betiker bekommen weniger haufig eine diabetische Retinopathie und weniger 
Komplikationen. Auch MEHNERT (1969) hat wiederholt die Bedeutung der 
Frtiherfassung des Diabetikers unterstrichen und insbesondere auf die Gefahr 
der Fettsucht hingewiesen. Er findet eine deutliche Beziehung zwischen dem 
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Ernst der Abweichungen im Kohlehydratstoffwechsel, der HOhe des Insulin-
bedarfs im Beginn der Erkrankung und den spiiter auftretenden Komplika-
tionen (1969). Ober die Fage, ob die einmal vorhandene diabetische Retinopa-
thie durch eine strenge Diabeteskontrolle giinstig beeinftuBt wird, bestehen 
noch verschiedene Meinungen. Der Auffassung, dail die gute Kontrolle den 
Grad der GefiiBkomplikationen mildern kann (HARDIN 1956), steht die Meinung 
gegeniiber, dail die diabetische Kontrolle der Entwicklung der proliferativen 
diabetischen Retinopathie gegeni.iber machtlos ist (KORNERUP 1958). Die Unter-
suchungsergebnisse von KOHNER u. Mitarb. haben ergeben, daB die strenge 
Kontrolle (Glucosurie unter 0,1% und Blutzuckerwerte unter 150 mg%) nur in 
einigen Fallen einen besseren Verlauf bedingt hat. Der bessere Verlauf hestand 
in einer Verminderung der Mikroaneurysmen und intraretinalen Blutungen 
oder einem Nichtzunehmen der Gef<:iBneubildungen. Die Exsudate und Pro-
liferationen besserten sich nicht oder nahmen trotz strenger Kontrolle zu. Nach 
unseren Erfahrungen sind Aneurysmen und Blutungen sowie GefaBneubildun-
gen in den Anfangsstadien der diabetischen Retinopathie zu einem Zeitpunkt, 
in dem die fibrotischen und die arteriosklerotischen Veriinderungen noch nicht 
weit fortgeschritten sind, wohl durch eine strenge Kontrolle der Zuckerkrank-
heit zu beeinflussen. Je weiter fortgeschritten eine diabetische Retinopathie ist, 
desto weniger liiBt sie sich durch allgemeine MaBnahmen behandeln. 
~. Die Kontrolle des Fettstoffwechsels 
Im Kapitel tiber die Pathogenese der harten Exsudate wurde auseinandergesetzt, 
dail sie, wenn nicht ausschlieBlich, so doch zum graBen Teil aus dem Blut 
stammen. Diese Annahme findet eine Sti.itze in der gtinstigen Wirkung der 
fettarmen Di8.t (187) und des Gebrauchs von Fettquellen, die mOglichst wenig 
gesiittigte Fettsiiuren enthalten (372); beides MaBnahmen, die zu einer Ver-
minderung der beirn Diabetespatienten hiiufigen Lipaemie fiihrt. Die Lipaemie 
ist bei schlecht kontrollierten Diabetikern sHirker ausgepr8.gt als bei gut kon-
trollierten und betrifft haupts8.chlich die ges8.ttigten und monogesattigten 
Fettsiiuren (4, 614). Vergleichende Untersuchungen der Kapillaren der Binde-
haut mit der Spaltlampe und der Hautkapillaren nach Biopsie bei Fettsiichtigen 
einerseits und bei diabetischen Patienten andererseits ugaben weitgehende 
Ahnlichkeit der Befunde (ROMANI et al.). Dies zeigt wiederum, daB die Fettsucht 
h<lufig ein Symptom des Pr8.diabetes sein kann. Vielleicht spielt die Fettstoff-
wechselstOrung eine bedeutendeRolle, nicht nur in den Komplikationen der dia-
betischen Angiopathie, d.h. im Auftreten von Lipoidexudaten, sondern auch beim 
Entstehen der Membranopathie selbst. 
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y. Eigene Beobachtungen tiber die Beziehung des Fettstoffwechsels zum Kli-
nischen Bild der diabetischen Retinopathie 
Wir haben versucht festzustellen, ob bestimmte Beziehungen zwischen Choles-
terolgehalt und Glyzeridgehalt einerseits und die Form der diabetischen 
Retinopathie andererseits bestehen. Zu diesem Zweck haben wir die Patienten 
nach dem Erscheinungsbild der diabetischen Retinopathie in drei Gruppen 
verteilt: 
Proliferative Formen, gemischte Formen und nichtproliferative Formen und 
haben bestimmt: erstens wieviel Patienten a us jeder Gruppe einen normalen, 
einen mittelmassig erhOhten und einen stark erhOhten Serum-Cholesterolgehalt 
aufwiesen und zweitens wieviel Patienten a us jeder Gruppe einen normalen und 
einen erhOhten Serumgehalt an Glyzeriden batten. Als normal nahmen wir 
Serumgehalt an Cholesterol: 
von 67 Patienten mit einer proliferativen 
diabetischen Retinopathie 
von 30 Patienten mit einer gemischten 
diabetischen Retinopathie 
von 32 Patienten mit einer nichtprolifera-
tiven diabetischen Retinopathie 
Serumgehalt an Glyzeriden: 
von 67 Patienten mit einer proliferativen 
diabetischen Retinopathie 
von 30 Patienten mit einer gemischten 
diabetischen Retinopathie 
von 32 Patienten mit einer nichtprolifera-
tiven diabetischen Retinopathie 
















einen Cholesterolgeha1t von 7.0 mmol. an, als mittelmassig erhOht 7-9 mmol 
und als stark erhOht tiber 9 mmol. Als normalen Glyzeridgehalt nahmen wir 
an unter I 0 mmol und als erhOhten tiber 10 mmol. Die Ergebnisse sind in den 
anliegenden zwei Tabellen dargestellt. 
Aus diesen Untersuchungsergebnissen mOchten wir die SchluBfolgerung 
ziehen, daB die erhOhten Cholesterol-Blutserum-Werte hiiufiger bei den nicht-
proliferativen Formen der diabetischen Retinopathie vorkommen, wahrend die 
niedrigen Cholesterol-Blutserum-Werte hiiufiger bei den proliferativen Formen 
zu finden sind. 
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AuBerdem kOnnen wir feststellen daB der Blutserum-Gehalt an Glyzeriden 
bei unseren Patienten mit einer diabetischen Retinopathie unabhiingig von der 
klinischen Form meistens erhOht gefunden wurde. 
b. Die Nierenfunktion 
Die Beziehung zwischen der diabetischen Retinopathie und der diabetischen 
Nephropathi.e ist vielfach untersucht und bestiitigt worden (453, 454). Nach 
LUNDBAEK batten 23% der Patienten mit einer Diabetesdauer von 15 Jahren und 
einem Alter unter 60 Jahren eine StOrung der Nierenfunktion und 84% der 
Patienten tiber 60 Jahre. Ahnlich waren die Beziehungen zur Coronarsklerose. 
KORNERUP (1958) fand seinerseits, dal3 die Patienten mit einer proliferativen 
diabetischen Retinopathie in 73% eine Albuminurie batten, wiihrend bei Pa-
tienten mit einer nichtproliferativen diabetischen Retinopathie in 23 bis 30% 
eine Albuminurie gefunden wurde. THOMSEN's Untersuchungen (1965) mit 
Hilfe von Nierenbiopsien zeigten deutlich, daB zvvischen der diabetischen 
Retinopathie und der Nierenschiidigung eine Beziehung besteht, und zwar daB 
die proliferative Form (117 Patienten) ausnahmslos pathologische Veriinderun-
gen - am hiiufigsten Hyalinisierungserscheinungen - in der Niere batten. Eine 
weitgehende Korrelation zwischen dem Befund, der durch Nierenbiopsie 
gewonnen wurde und dem ophthalmoskopischen Befund konnten auchKUHLMAN 
u. Mitarb. feststellen (1969). Die Autoren melden allerdings auch einige Fiille, 
bei denen entweder in der Niere oder im Auge keine pathologischen Veriinde-
rungen zu beobachten waren. 
Urn die Beziehung der Nierenfunktion zur klinischen Form der diabetischen 
Retinopathie zu untersuchen, haben wir den Kreatinin-Gehalt im Blutserum 
bei den drei Gruppen Patienten (proliferative diabetische Retinopathie, ge-
mischte diabetische Retinopathie und nichtproliferative diabetische Retino-
pathie) bestimmt. Wir haben als Grenze zwischen normalen und erhOhten 
Kreatinin-Werten eine mittlere Konzentration von 130 11- moL/Liter ange-
nommen. Die Gesamtzahl der untersuchten Patienten war 146. In folgender 
Tabelle sind unsere Ergebnisse dargestellt. 
Aus diesen Befunden liiBt sich folgern, daB pathologisch erhOhte Kreatinin-
werte hiiufiger (12 %) bei den proliferativen Formen der diabetischen Retino-
pathie sind als bei den gernischten und nichtproliferativen Formen (3°/0 .) 
Die Korrelation zvvischen dem Ernst des klinischen Bildes der Retinopathie 
und der Nierenerkrankung des Diabetikers spricht eher fiir eine zeitlich und 
dem Auspr<igungsgrad nach parallel laufende Schiidigung der Kapillaren der 
Niere und der Netzhaut als fiir die Bedingtheit der Retinopathie durch das 
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Proliferative Gemischte Nichtproliferative 
Formen Formen Formen 
norma!er 
Kreatinine 88% 97% 97% 
Befund 130 p.mol./L 
pathologischer 
Kreatinine 12~~ 3% 3 o; 
" Befund > 130 ~moi./L 
Nierenleiden. Wohl kann das Nierenleiden noch weiter die Retinopathie un-
gUnstig beeinflussen, doch ist es sicher nicht die Ursache davon. 
c. Der Blutdruck 
Nach scoTT (1953) haben Patienten mit einen diabetischen Retinopathie 
unter 50 Jahre selten einen erh6hten Blutdruck. HAROLD (1971) fand, daB 
bei Patienten im Alter Uber 50 Jahre der Blutdruck h<iufig erh6ht war, doch, 
daf3 er keinen besonderen Einfluf3 auf das klinische Bild hatte. KORNERUP (1958) 
betont die ungUnstige Rolle des erhOhten Blutdrucks bei der proliferativen 
diabetischen Retinopathie. Nach unseren Beobachtungen gingen Perioden mit 
erhOhtem Blutdruck h<iufig Hand in Hand mit Perioden von Verschlechterung 
der diabetischen Retinopathie. Dies war besonders bei jiingeren Patienten zu 
beobachten, bei denen allerdings die hypertensiven Episoden durch akute hypo-
glucaemische Zust<inde bedingt waren. Es ist daher schwierig zu beurteilen, ob 
die starken Schwankungen des Blutzuckers oder die Schwankungen des Blut-
drucks an sich die Ursache der Verschlechterung der diabetischen Retinopathie 
waren. 
Ein einseitig niedriger Arteria-ophthalmica-Blutdruck, z.B. infolge einer 
Aortenstenose, soll einen gi.instigen Einfluf3 auf den Verlauf der diabetischen 
Retinopathie ausl.iben (266). Leider ist bei deutlich assymmetrisch verlaufender 
diabetischer Retinopathie das schlechtere Auge hiiufig nicht geni.igend gut zu 
spiegeln, urn die Ophthalmodynamometrie bei einer grOBeren Anzahl von 
Patienten exakt durchzufi.ihren. Es mi.if3ten weitere Beobachtungen diesbezi.ig-
lich gemacht werden, urn diese Befunde sicherzustellen. Bei einer nichtdiabe-
tischen Patientin haben wir auf der Seite des niedrgen Ophthalmica-Druckes ein 
der diabetischen Retinopathie iihnliches Bild beobachten k6nnen (Abb. 66a, b, c). 
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Abb. 66 
Einseitige Retinopathie nach A. Carotis interna Ligatur. 
a. Zustand des lin ken Fun des 6 Monate nach der Carotis interna Ligatur links. Starke 
Schwellung der Venen, zahlreiche Mikroaneurysmen in der Umgebung der Papille, 
links neben dem unteren Pfeil ein "cotton-wool" Herd. 
Bei unserer Patientin war etwa ein halbes Jahr vor dem Datum der fotogra-
phischen Registration des Fundusbildes (Abb. 66a) bei einem Hypophysen-
Eingriff wegen einer Akromegalie die Iinke A. carotis interna ligiert worden. 
Zuniichst war am linken Auge ein Bild festzusteiien, das einer beginnenden 
diabetischen Retinopathie sehr iihnlich war: stark geschwollene Yenen, zahl-
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Abb. 66 b. Zustand des linken Fundus 5 Monate spliter. Bei 1 BUsche! von neuge~ 
bildeten GefaBen, bei 2 Verminderung der Venenschwellung. 
reiche Mikroaneurysmen und einige ,Cotton-wool"-Herde. Einige Monate 
spater entwickelten sich deutliche Gefaf3neubildungen auf der Papille des 
linken Auges, wahrend g1eichzeitig die Venenschwellung etwas abnahm. 
(Abb. 66b). Das rechte Fundusbild blieb vollig normal (Abb. 66c). Zugleich 
hestand ein ausgesprochener Unterschied im mittleren Ophthalmica-Druck, 
links 25 mm Hg niedriger als rechts, und eine Verlangerung der Arm-Retina-
Zeit bei der Fluoreszenzangiographie - die frUhe arterielle Phase begann nach 
15 Sekunden. Dieser Fall ist ein auffallendes Beispiel ftir die pathogenetische 
Rolle der schlechten arteriellen Durchstr6mung beim Entstehen des Er-
scheinungsbildes einer diabetischen Retinopathie. 
d. Die Schwangerschaft 
Die einfache, nichtproliferative Retinopathie soil kaum durch die Schwanger-
schaft beeinfluBt werden (651, 725). BEETHAM (1950) jedoch konnte unter 44 
Patientinnen mit einer nichtproliferativen diabetischen Retinopathie wahrend 
ihrer Schwangerschaft Smal eine deutliche Zunahme der Veranderungen und 
128 
c. Zustand des rechten Fundus (normales Bild). 
4mal die Entwicklung einer proliferativen diabetischen Retinopathie beobachten. 
Weiter fand er bei 18 Schwangerschaften von Patientinnen mit einer prolifera-
tiven diabetischen Retinopathie 4mal eine Progression. WHITE (1965) stellte unter 
87 Patientinnen mit einer proliferativen diabetischen Retinopathie wahrend der 
Schwangerschaft bei 11 Augen eine Erblindung fest. Es handelte sich dabei um 
J 0 Patientinnen, die alle entweder vor oder in den ersten drei Mona ten der 
Schwangerschaft eine Glaskbrperblutung gehabt hatten. DRISCOLL & GILLEPSIE 
(1965) meinen, daB die Retinopathie an sich keine Indikation zur Schwanger-
schaftsunterbrechung darstellt, wohl aber ihre deutliche Progression. Da ander-
erseits bei einer betriichtlichen Anzahl von Patientinnen nach der Entbindung 
eine Ri.ickbildung der Fundusveriinderungen festzustellen ist (348, 426, 651, 
725), mOchten wir die Indikation zur Schwangerschaftsunterbrechung etwas 
enger umschreiben. 
Die Progression einer nichtproliferativen diabetischen Retinopathie ohne 
ernste Erscheinungen muB nicht als Indikation zur Schwangerschaftsunter-
brechung angesehen werden. Eine bestehende, proliferative diabetische Retina-
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pathie mit Blutungsneigung - besonders wenn das eine Auge durch Blutung 
schon erblindet ist- muf3 als ein schwerwiegendes Argument zur Unterbrechung 
der Schwangerschaft angesehen werden. Eine bestehende, proliferative diabe-
tische Retinopathie, die sich im Anfangsstadium befindet, wobei noch keine 
GlaskOrperabhebung stattgefunden hat, und die eine sehr langsame Progres-
sionsneigung zeigt, ist eine relative Indikation. Eine Behandlung mit Licht-
koagulation ist in diesen Fiillen als Vorbeugungsmailnahme sehr zu empfehlen. 
Zwischen Schwangerschaft und diabetischer Retinopathie besteht noch eine 
andere Beziehung, die bei der lndikationsstellung der Schwangerschaftsunter-
brechung beriicksichtigt werden muf3. Die Aussichten, daf3 die Frucht ausge-
tragen wird, werden mit dem Ernst der diabetischen Retinopathie geringer. 
Nach WHITE u. Mitarb. (1956) sind die Aussichten so verteilt: bei Schwangeren 
ohne diabetische Retinopathie 80 %, bei Schwangeren mit einer einfachen 
diabetischen Retinopathie 60% und bei einer proliferativen diabetischen 
Retinopathie nur 20%. 
e. Die Nebennieren 
Es ist bekannt, daB die Hypofunktion der Nebennierenrinde (Morbus Addison) 
mit einer Hypoglucaemie und die Oberfunktion (Hyperplasie, Adenom) mit 
einer Hyperglucaemie verbunden ist. 
Doch hat die Untersuchung der Nebennierenfunktion bei Diabetikern durch 
Bestimmung der Ausscheidungsmenge der Rindenhormone im Urin bisher 
keine eindeutige Beziehungen feststellen kOnnen. 
Es sind sowohl erhohte (189, 469) als normale (548, 592, 609) Werte der 17 
Hydroxycorticosteroide im Urin gefunden worden. Auch die Ergebnisse der 
Untersuchungen des Plasmagehaltes von Cortison bei Patienten mit einer 
diabetischen Retinopathie war unsicher, so daB gegenwiirtig tiber die Rolle der 
Hormone der Nebennierenrinde fiir den Verlauf der diabetischen Retinopathie 
keine endgi.iltige Vorstellung besteht. 
f. Die Geschlechtsdri.isen 
Die Rolle der Sexualhormone ist hiiufig erwogen worden, da bei den Frauen die 
diabetische Retinopathie hiiufiger ist als bei den Miinnern. Es ist jedoch auffal-
lend, daB die verhiiltnismiiilig grbBere Morbiditiit bei den Frauen erst in der 
Menopause eintritt, so daf3 man einen gi.instigen EinfiuB der Hormone, die mit 
dem Menstruationszyklus in Zusammenhang stehen, annehmen kOnnte. Man 
miiilte aber auch die Fettsucht, die bei Frauen in der Menopause hiiufig in 
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Erscheinung tritt, als einen mOglichen Faktor fiir die Zunahme der diabetischen 
Retinopathie in diesem Alter beri.icksichtigen. Die Rolle der Ovarialhormone 
mul3 gegenwiirtig als unsicher, wenn nicht zweifelhaft angesehen werden. 
g. Die Hypophyse 
Die Rolle der Hypophysenhormone in der Pathogenese und im Verlauf der 
diabetischen Retinopathie ist in den letzten zwei Jahrzehnten ein vielfach unter-
suchtes Problem. Die mOgliche pathogenetische Rolle des Wachstumshormons 
ist bereits auf S. 8 zur Sprache gekommen. Hier soll die Beziehung Hypophy-
sensekretion - Verlauf der diabetischen Retinopathie besprochen werden. 
Der Spiegel des Wachstumshormons im Serum der Diabetiker ist nicht 
konstant. Es scheint, dal3 die Hypoglucaemie die Produktion von Wachstums-
hormon stimuliert, wiihrend die Hyperglucaemie die Produktion hemmt (596). 
Daher ist es schwierig, eine Korrelation zwischen dem Ernst der diabetischen 
Retinopathie und einer Hyper- oder Hyposekretion von Wachsturnshormon 
auf diesem Wege festzulegen. Beobachtungen aus der Physiologic und der 
Klinik lieferten mehr Argumente fUr den Zusammenhang zwischen Hypo-
physensekretion und diabetischer Retinopathie. 1930 zeigten HOUSSA Y & 
BIASOTTI, daB der diabetische Zustand von Hunden, bei denen eine Pank-
reasektomie vorgenommen worden war, nach Hypophysektomie sich ver-
besserte. 1935 wurde das Houssay-Phanomen beim Menschen beschrieben 
( 457) und 1952 beschrieben LUFT u. Mitarb. die erste Hypophysektomie bei 
einem Diabetiker. Im selben Jahr berichtete PAULSEN tiber das Verschwinden 
einer diabetischen Retinopathie bei einer Hypophyseninsuffizienz, die nach 
einer mit schwerem Blutverlust verlaufenen Geburt eingetreten war. Die Hypo-
physeninsuffizienz auBerte sich in einer Funktionshemmung von Schilddri.isen-, 
Ovarium- und Nebennierenfunktion. Gleichzeitig trat eine Besserung im Dia-
betes ein und eine ausgesprochene Empfindlichkeit fi.ir Insulin. Die Retinopathie 
wurde im 6. Schwangerschaftsmonat beschrieben. Sie iiu13erte sich in Aneurys-
men, fleck- und streifenfOrmigen Blutungen, die mehr in der Peripherie als 
zentral lokalisiert waren. Vier Jahre spiiter waren noch einige Blutungen und 
Exsudate vorhanden und 5 Jahre nach dem Eintreten der Hypophyseninsuffi-
zienz schien die Retinopathie verschwunden zu sein. Es handelte sich bier urn 
eine nichtproliferative Form von diabetischer Retinopathie. 
Diese Beobachtung des giinstigen Einflusses einer spontanen Hypophysen-
insuffizienz auf eine verh8.ltnism8.Big gutartige, diabetische Retinopathie wurde 
von zahlreichen Beobachtungen gefolgt, die den EinfluB der Hypophysensup-
pression auch auf schwerere, proliferative Formen diabetischer Retinopathie 
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bewies. Ober den Hypophysenfaktor, der dabei im Spiel ist, bestehen einige 
Vermutungen, doch noch keine Sicherheit. Ober den mOglichen Wirkungs-
mechanismus der Hypophysensuppression soll im folgenden Kapitel tiber die 
Therapie der diabetischen Retinopathie berichtet werden. 
4. Abhiingigkeit des Ver/aufs von lokalen Faktoren 
a. Der Augendruck 
Die h6here Frequenz von diabetischer Retinopathie bei Glaukompatienten und 
von Glaukom bei Diabetikern (24, 159) deutet auf einen gewissen Zusammen-
hang zwischen beiden Erkrankungen. Auch beim Testen von Augen diabeti-
scher Patienten mit Corticosteroiden stellte sich heraus, daB Diabetiker hiiufiger 
mit einer Druckerh6hung reagieren als Nichtdiabetiker (316). Welcher Art 
diese Zusammenhiinge sind, ist nicht bekannt. BECKER denkt an die M6glichkeit 
genetischer Beziehungen. Er leitet von seinen Beobachtungen folgende klinische 
Konsequenz ab: Bei Diabetikern hiiufiger an Glaukom denken und bei Glau-
kompatienten nach Diabetes suchen (1971). Auffallend ist auBerdem die 
Beobachtung, daB die proliferative diabetische Retinopathie mit einer Hypoto-
nie einhergeht und daB bei diabetischen Patienten mit einem h6heren Augen-
druck weniger diabetische Retinopathie vorkommt (218). Einzelne Beob-
achtungen von dem giinstigen Verlauf oder dem Fehlen einer diabetischen 
Retinopathie bei einseitigem Glaukom (501) deuten auch auf einen schiltzenden 
EinfluB des erh6hten intraoculiiren Druckes gegenilber der Entwicklung einer 
b6sartigen Retinopathie. Wird andererseits der ungilnstige EinftuB des erh6hten 
Blutdrucks auf den Verlauf der diabetischen Retinopathie berilcksichtigt 
(s. vorheriges Kapitel), so kann man zur SchluBfolgerung kommen, daB das 
Verhiiltnis hoher Blutdruck- niedriger Augendruck filr den Verlauf einer dia-
betischen Retinopathie ungtinstig ist (181). Neben der Senkung des Blutdruckes 
schien eine ErhOhung des Augendruckes als therapeutische Konsequenz nahe-
liegend (57, 58, 501). Die gefundenen und behaupteten Beziehungen zwischen 
erhOhtem Augendruck und Diabetes k6nnten jedoch weitgehend durch das 
gehiiufte Vorkommen beider Erkrankungen im hOheren Lebensalter bestimmt 
sein. In diesem Sinne spricht eine kilrzlich ver6ffentlichte Statistik tiber Vor-
kommen von erh6htem Augendruck bei einer gr6f3eren Anzahl Diabetiker, 
unter welchen auch die jiingere Altersruppe starker vertreten war (89). Andere 
Untersuchungen (51) haben ebenfalls keine Priivalenz von einfachem Glaukom 
bei Diabetikern feststellen k6nnen. Uns scheint es unwahrscheinlich, daB die 
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Beziehung zwischen der malignen Form der diabetischen Retinopathie und 
einem niedrigen Augendruck einerseits und der gutartigen Form der diabeti-
schen Retinopathie und einem hohen Augendruck andererseits genetisch fest-
gelegte Beziehungen darstellen kdnnen. Die Hypotonie bei der proliferativen 
diabetischen Retinopathie ware durch eine Hyposekretion von Kammerwasser 
erkUirbar. Wir glauben, daB die Hypotonie eine sekundiire Erscheinung ist und 
nicht ein vorher bestehender, genetisch bedingter Zustand, der die Entwicklung 
der proliferativen diabetischen Retinopathie begiinstigt. In diesem Sinne 
sprechen auch die Befunde von CRISTIANSON (1961), der die hbheren Druck-
werte bei Patienten mit einem Diabetes mit dem Auftreten der proliferativen 
Erscheinungen verschwinden sah. 
Das Tonometrieren von Patienten mit einer proliferativen diabetischen 
Retinopathie vor und nach Hypophysensuppressionsbehandlung zeigte keine 
Unterschiede in den Druckwerten, auch wenn eine deutliche Besserung im Bild 
der Retinopathie eingetreten war. Dies wtirde auch gegen die Vorstellung der 
pathogenetischen Rolle der Hypotonie bei der Entwicklung der proliferativen 
Form der diabetischen Retinopathie sprechen. SchlieBlich mOchten wir hier 
mitteilen, daB wir unter unseren Patienten mit einer proliferativen diabetischen 
Retinopathie 4 Fiille haben, in denen die priipapilliiren Gefa.Bneubildungen 
sich trotz des Bestehens eines Glaucoma simplex entwickelt haben. 
b. Refraktion, Opticusatrophie und chorioretinitische Narben 
Neben den allgemeinen Faktoren kdnnen auch lokale Faktoren den Verlauf 
einer diabetischen Retinopathie beeinflussen. Ein gtinstiger EinfluB geht meistens 
von einer ,atrophischen" Netzhaut aus. Mit atrophisch ist eine Netzhaut ge-
meint, die aus irgendeinem Grunde geringere Stoffwechselbediirfnisse hat, 
sodaB das bestehende Gefa.Bnetz zur Befriedigung dieser Bedtirfnisse ausreicht. 
Solche Zustiinde kann man erwarten: bei der verdtinnten Netzhaut bei hoher 
Myopie; bei einer von Narben besiihten Netzhaut nach einer disseminierten 
Chorioretinitis oder auch bei der an Nervenzellen und Nervenfasern armen 
Netzhaut bei einer totalen Opticusatrophie. Klinische Beobachtungen haben 
gezeigt, daB in solchen Fiillen tatsiichlich die diabetische Retinopathie hiiufig 
das betreffende Auge verschont. (109, 345, 717). Der Schutz, den diese Atrophie 
des Netzhautparenchyms gegen die diabetische Retinopathie bietet, kann 
jedoch nur eine relativer sein. Nach unseren Beobachtungen kann sowohl bei 
einer vernarbten disseminierten Chorioretinitis als bei einer hohen Myopie eine 




D. DIE BEHANDLUNG DER DIABETISCHEN RETINOPATHIE 
I. DIE HYPOPHYSEN-SUPPRESSION 
Den Ansporn zur Behandlung der diabetischen Retinopathie durch Ausschal-
tung der Hypophyse gaben LUFT & OLIVECRONA 1952. Im selben Jahr berichtete 
PAULSEN vor dem internationalen Diabetes-KongreB in Leyden Uber die Riick-
bildung einer diabetischen Retinopathie bei einer Patientin, die nach einer 
Schwangerschaft ein Schehan-Syndrom entwickelt hatte. Einige Jahre spiiter 
( 1966) teilte PAULSEN den autoptischen Be fund seiner Patientin mit: Vollsttindige 
Nekrose des Vorderlappes der Hypophyse. Das Leben hatte damit einen neuen 
Behandlungsweg fUr die diabetische Retinopathie vorgezeigt, der iibrigens 
durch andere klinische Beobachtungen vom gUnstigen Einfluf3 einer Hypophy-
senhypofunktion auf einen vorher bestehenden Diabetes und durch die experi-
mentelle Beobachtung von HOUSSAY & BIASOTTI als M6glichkeit angedeutet 
worden war. Die Ausschaltung der Hypophysenfunktion wurde auf verschiede-
nen Wegen versucht (zit. n. FIELD 228): 1. Durch Implantation von radio-
aktivem Gold und Yttrium-90 (663). 2. Durch Hypophysektomie: a) trans-
kranial und b) transphenoidaJ (PEARSON & RAY 1955; GORDON & JAVID 1955), 
3. Durch Bestrahlung mit schweren Partikeln (LAWRENCE 1958). 4. Durch 
Durchtrennung des Hypophysenstiels (SWEET u. Mitarb. 1961). 5. Durch 
Kiilteeinwirkung mit Hilfe der Kryochirurgie (RAND 1 964,). 6. Durch warmeein-
wirkung mit Hilfe hochfrequenter Radiowellen (ZERVAS 1965), beides i.iber 
den transphenoidalen Weg. 
Beim Symposium i.iber die Behandlung der diabetischen Retinopathie in 
Airlie House 1968 wurde ausfi.ihrlich i.iber die Ergebnisse von 895 Eingriffen 
berichtet. Ohne auf Einzelheiten einzugehen, lassen sich aus diesen Berichten 
einige Schluf3folgerungen ziehen. Die operative und fri.ihe postoperative Mor-
taliHit war bei den transkranialen Eingriffen (Hypophysektomie und Stiel-
durchtrennung) 2-3% (227). Die Todesursache war in den meisten Fiillen der 
Herzinfarkt oder die Niereninsuffizienz. Die Hauptkomplikation nach den 
transphenoidalen Eingriffen war die Rhinorrhoe, die nicht selten durch eine 
spiite Meningitis zum Tode des Patienten fi.ihrte. Die Rhinorrhoe und die 
Meningitis waren eine besonders hiiufige Komplikation bei der Implantation 
von Yttrium-90 (285). Es scheint, daB das Mortalitiits- und Morbiditatsrisiko 
bei den folgenden, stereotaktisch durchgefi.ihrten, transphenoidalen Eingriffen 
135 
geringer war: Ausschaltung der Hypophyse durch Wiirme oder durch Kiilte 
und die mikrochirurgische selektive Entfernung des Vorderlappens nach 
HARDY (1968a). 
Der postoperative Hypopytuitarismus filhrt praktisch nicht zu einer gri:iBeren 
Mortalitiit als sie bei einer iihnlichen Gruppe Patienten mit einer ernsten dia-
betischen Retinopathie zu erwarten ist. PATz (1968) schiitzt bei Patienten, die 
durch eine diabetische Retinopathie erblindet sind, eine Mortalitiit von 36% 
innerhalb von 6 Jahren nach ihrer Erblindung. FIELD u. Mitarb. (1968) berichten 
tiber eine Mortalitiit von 33% innerhalb von 9 Jahren nach der Hypophysekto-
mie. Eine Verschlechterung oder Verbesserung der Lebensaussichten ist nach 
der Hypophysensuppression anscheinend nicht zu erwarten. Die hormonalen 
Probleme, die durch die Suppression der Hypophyse auftreten, sind durch 
Substitutionstherapie gut zu beherrschen. Bei der unvollstiindigen Hypophy-
sensuppression leidet an erster Stelle die Produktion des Wachstumshormons 
und der gonadotropen Faktoren, wiihrend die Produktion der adrenocortico-
tropen und tyreotropen Faktoren schwieriger beeinfluBt wird. Es scheint, daB 
kleine Reste von Hypophysensubstanz (ungefiihr 5 %) in der Lage sind, ge-
ntigend adrenocorticotrope Hormone zu produzieren. Ist jedoch die Suppres-
sion nicht gentigend, so bleibt die gi.instige Wirkung auf den Verlauf der dia-
betischen Retinopathie aus (92). In der Nachbehandlung ist die neue genaue 
Insulineinstellung ebenso wichtig wie die Substitutionstherapie. Der geringere 
Insulinbedarf kann zu gefahrlichen, manchmal irreversiblen oder tOdlichen 
hypglucaemischen Zustiinden fi.ihren ( 441, 649). 
Gegeni.iber den bier aufgeziihlten mehr oder weniger graBen Nachteilen der 
Hypophysensuppression fi.ir den allgemeinen Zustand des Patienten steht der 
gtinstige Einfluf3 auf den Augenzustand. Was den Visus betrifft, handelt es sich 
meistens urn die fi.ir liingere Zeit erhalten bleibende Sehschiirfe. Innerhalb einer 
Kontrollzeit von 3 Jahren blieb in der Patientengruppe von FIELD u. Mitarb. 
der Visus nahezu unver8.ndert. 
Durch Resorption vorhandener Blutungen wurde auch ab und zu eine 
Verbesserung des Visus beobachtet. 
Der Einfiuf3 auf die Symptome der diabetischen Retinopathie war deutlich 
bezi.iglich der reversiblen Veriinderungen. Neue Mikroaneurysmen entstanden 
in verminderter Anzahl, im Fluoreszenzangiogramm konnte man eine Revasku-
larisation kleiner, okkludierter Kapillarzonen beobachten und eine Verminde-
rung des Leckens (385). Die neugebildeten GefiiBe bildeten sich hiiufig zuri.ick 
( 49). Auf3erdem wurde eine Beschleunigung der Blutresorption beobachtet, ein 
Abschwellen der Venen und eine Verktirzung der intraretinalen Zirkulations-
zeit (392). Auch die kapilliire Bri.ichigkeit wurde vermindert (456). Dabei war 
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meistens auffallend, daB die deutlichste Verbesserung innerhalb der ersten drei 
Monate nach dem Eingriff eintrat. Die irreversiblen, fibrotischen Veriinderungen 
der diabetischen Retinopathie wurden durch die Hypophysensuppression nicht 
beeinfluBt. Die Ergebnisse waren besser in der Altersrguppe unter 40 Jahren 
bei Patienten mit einer guten Nicrenfunktion. Durch Nierenbiopsien konnte 
eine deutliche Korrelation zwischen dem erzielten Endergebnis im Augenzu-
stand und dem Hyalinisierungsgrad derGlomerulusarteriolen gefunden werden. 
Je schlechter der Nierenbefund, desto ungi.instiger war das Endergebnis. Aus 
diesen Beobachtungen ergeben sich die Indikationsgrenzen fi.ir die Hypophysen-
suppressionsmethode. Der Allgemeinzustand darf nicht schlecht sein, eine 
fortgeschrittene Coronarsklerose oder Nierensklerose diirfen nicht bestehen. 
Der Patient muB zumindest ein sehendes Auge haben und die diabetische 
Retinopathie darf sich noch nicht im irreversiblen Endstadium befinden. 
AuBerdem wird eine geni.igende Intelligenz vorausgesetzt, urn die Schwierig-
keiten der Nachbehandlung zu meistern. Die Einschr<lnkungen der Indikation 
zeigen deutlich, daB eine Hypophysensuppression sorgfaltig iiberlegt werden 
muB. Der Patient wird durch diese Behandlung bewuBt mit der Blirde einer 
neuen Krankheit belastet. Dies ist nur zu verantworten, wenn ein positives 
Ergebnis sicher oder beinahe sicher ist und wenn gleichzeitig durch den Eingriff 
das Leben des Patienten nicht in Gefahr gebracht wird. Der glinstige EinfluB 
der Hypophysensuppression auf den Verlauf der diabetischen Retinopathie ist 
bisher nicht endgi.iltig gekl<lrt. Neben der Ausschaltung des Wachstumhormons 
als wichtigste Komponente dieser Behandlung bestehen noch folgende andere 
Vermutungen. HARDY (1968) dachte an einen neuralen Mechanismus beim 
Entstehen der diabetischen Retinopathie. Die von WOLTER beschriebenen 
zentrifugalen Nervenfasern ziehen aus dem Hypothalamus iiber den Stiel der 
Hypophyse zu den Sehnerven. Die Unterbrechung dieser Fasern k6nnte den 
gi.instigen EinfluB erklaren. FIELD u. Mitarb. (1968b) dachten an einen humora-
len Faktor, der vom Hypothalamus oder von der Hypophyse erzeugt wird und 
mit dem Eingriff ausgeschaltet wird, oder der ursprlinglich gehemmt war und 
durch den Eingriff in gr6Berer Menge erzeugt und freigegeben wird. Auf jeden 
Fall scheint, daB die erste glinstige Folgeerscheinung nach der Ausschaltung 
der Hypophyse eine Verbesserung der Haemodynamik in den GefaBen der 
Netzhaut ist (FIELD 1967). Durch diese Besserung kann der giinstige EinfluB 
auf die anderen Symptome der diabetischen Retinopathie erklart werden. 
Wodurch pl6tzlich der Kreislauf in der Netzhaut besser wird, kann jedoch 
durch die bisher bekannten Tatsachen nicht erklart werden. 
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ll. DIE INTERNISTISCHE BEHANDLUNG 
Im Kapitel tiber den Yerlauf der diabetischen Retinopathie wurde die Ab-
hiingigkeit der diabetischen Retinopathie von der friihzeitigen Erfassung und 
von der strengen Kontrolle des Diabetes in den ersten Jahren der Erkrankung 
erwiihnt ( l 00, 105, 131, 483 ). Zur Vorbeugung einer diabetischen Retinopathie 
soli auch der Rhythmus der Insulinbehandlung von Bedeutung sein (688). Man 
muB versuchen, die physiologische ,lnsulinspritze'', die nach jeder Mahlzeit 
beim Gesunden eintritt, nachzuahmen. Es ist jedoch fraglich, ob das dreimalige 
Spritzen von Insulin jahrelang praktisch durchftihrbar ist. Obwohl in den fort~ 
geschrittenen Stadien der diabetischen Retinopathie eine Abhiingigkeit ihres 
Verlaufs von der guten Einstellung des Diabetes meist bestritten wird (387, 
400), muf3 diese MOglichkeit nicht als ausgeschlossen angesehen werden. Wir 
glauben, daB Blutungen zu grOBeren Schwankungen des Blutzuckers, besonders 
zu ernsten hypoglucaemischen Zustiinden in Beziehung stehen kOnnten. Dies 
kOnnte auf der damit verbundenen BlutdruckerhOhung beruhen. Ein sorg~ 
fiiltiges Vermeiden dieser Schwankungen finden wir daher auch im Stadium der 
fortgeschrittenen diabetischen Retinopathie vernUnftig und notwendig. Die 
Abhiingigkeit der exsudativen Komponente der diabetischen Retinopathie vom 
Lipoidgehalt des Elutes wurde ebenfalls im Kapitel tiber den Verlauf der dia~ 
betischen Retinopathie bereits besprochen. Aufgrund dieser Abhiingigkeit 
erschien eine fettarme Diiit und eine Behandlung mit Mitteln, die den Lipoid~ 
spiegel im Blut senken, angebracht. 
Nach KINSELL (1967) kommt es nicht auf eine fettarme Diiit tiberhaupt an, 
sondern auf den Gebrauch von Fetten, die mOglichst wenig Cholesterol und 
wenig gesiittigte Fettsiiuren enthalten. Wird der Kalorienbedarf zu etwa 40% 
aus einer solchen Fettdiiit gedeckt, so erhiilt man bei den meisten Patienten 
eine gute Einstellung des Blutzuckers (334, 372). Es bestehen jedoch Ausnahmen, 
die besser auf eine Diiit reagieren, bei der die Kohlehydrate als Energiequelle 
tiberwiegen (372). Von den Mitteln, die den Lipoidspiegel im Blut senken 
kOnnen, scheint das Clofibrate heute den meisten Anklang zu finden. Es wurde 
1963 durch IRELAND & CULLEN vorgeschlagen. Chemisch stellt es ein Aethyl~ 
chlorophenoxyisobutyrat dar. Kombiniert mit Androsteron heiBt es Atromid, 
und ohne Androsteron heiBt es Atromid~S oder Atromidin. Seine Dosierung 
und seine Wirkungsweise sind nach NOLAN & CULLEN (1969) die folgenden: 
Es entfaltet seine beste Wirkung bei einem Blutspiegel von 100 Mikrogramm 
pro mi. Urn diesen Blutspiegel zu erreichen, mUssen 750 mg dreimal tiiglich 
gegeben werden. Im Blut wird das Medikament zu 98% an die Albuminbe~ 
standteile des Serums gebunden. Die Affinitiit der Serumalbumine zu Clofibrate 
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fiihrt zu einer Verdriingung anderer Substanzen, darunter Thyroxid, freie 
Fettsiiuren und Androsterone. Das verdriingte Thyroxin stapelt sich in der 
Leber, wo es eine erhOhte Proteinsynthese verursacht. Einen Abbau der 
Glukogenreserven, einen erhOhten Cholesterolmetabolismus und eine Um-
wandlung von Testosteron zu Androsteron, was ebenfalls einen Cholesterolsen-
kungseffekt hat. Die Vermindering des Glukogengehaltes der Leber fi.ihrt zur 
Verwendung von freien Fettsiiuren als Energiequelle, so daB weniger Fettsiiure 
fi.ir die Fettsynthese zur Verfligung steht. Die Verminderung des zirkulierenden 
Thyroxins hat andererseits einen geringeren Abbau von Gewebsfetten zur 
Folge, was wiederum zu ei.nem niedrigen Lipoidspiegel fUhrt. Neben der be-
schriebenen Wirkung auf den Lipoidgehalt des Blutserurns soil das Clofibrate 
auchals Fibrinolyticum undAntikoagulans wirksam sein.ln einem Doppelblind-
versuch konnte HOUTSMULLER (1966) nachweisen, daB der Gehalt des Blutserums 
an Totallipiden sowie getrennt an Triglyzeriden und Cholesterol bei den be-
handelten Patient en signifikant gtringer war. Gleichzeitig zeigten die exsudativen 
Veriinderungen am Augenhintergrund eine deutliche Neigung zur Verbesse-
rung (Abb. 67). Auch NOLAN & CULLEN (1969) konnten einen gi.instigen EinfluB 
der Clo:fibratbehandlung auf die exsudative Komponente der diabetischen 
Retinopathie feststellen. Die haemorrhagische Komponente blieb jedoch un-
beeinftuBt. Der Wirkungsmechanismus dieser Behandlungsweise ist nicht genau 
bekannt. Es ist wahrscheinlich, daB bei einem niedrigen Lipoidspiegel die 
Exsudationsneigung vermindert ist. Diese Annahme wird gesti.itzt durch das 
Auftreten von Lipoidexsudaten bei Patienten mit einer Lipaemie, die nicht 
durch einen Diabetes begleitet wird (503). Es kOnnte aber auch sein, daB die 
Verbesserung der Zirkulationsverhiiltnisse in der Netzhaut durch eine Vermin-
derung der ViskosiHit des Elutes oder durch Ausbleiben von lipoidthrombo-
tischen Vorgiingen in den NetzhautgefiiBen bedingt ist(116). 
Eine andere Rich tung der internen Therapie ist die Bekiimpfung der patholo-
gisch veriinderten Permeabilitiit der Kapillarwand. Sie wurde durch CUTTER & 
MARQUARDT (1930) beschrieben und durch KORNERUP (1955) als ein konstantes 
Symptom des Diabetes sichergestellt. GERARD (1955) fand als Norm der kapil-
liiren Resistenz 350 mm Quecksilber. Die Brlichigkeit der Kapillarwand spielt 
sicher eine wichtige Rolle beim Entstehen von Blutungen bei der diabetischen 
Retinopathie. Die Wirksamkeit des durch SZENT-GY0RGI 1938 entdeckten Per-
meabilitiitsfaktors (Vitamin ,P") wurde bestritten (686). Neuerdings wird auf-
grund von ftuoreszenzangiographischen Untersuchungen die Meinung ge-
iiuBert, daB die 0-Betahydroxyaethyl-Rutoside (HR, ein Abkbmmling der 
Flavanoiden, imstande sind, die pathologische Permeabilitiit zu vermindern 





Beispiel der Evolution von Lipoidexsudaten nach der Behandlung mit Atromidine 
(Fall von DR. HOUTSMULLER) 
a. vor Beginn der Behandlung 
b. nach 1 Jahr Ianger Behandlung mit Atromidine 
c. 1 Jahr nach Unterbrechung der Behandlung. 
handlung der diabetischen Retinopathie mit Calcium-Dobesilat, einem 
fl.avanoidahnlichen Mittel, berichtet, wobei die verminderte Resistenz der 
Kapillaren schon innerhalb von 3 Monaten wieder normal gefunden wurde. 
Die Normalisierung der PermeabiliHit ging einher mit einem Verschwinden der 
intraretinalen Blutungen, wobei jedoch die exsudativen Erscheinungen und 
die grOBeren priiretinalen Blutungen nicht deutlich beeinflufit wurden. 
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Urn der katabolen Komponente der diabetischen Stoffwechselstbrung ent-
gegen zu wirken, ist die Behandlung mit anabol wirkenden Hormonen (Andro-
steron, Norandrolon, Deca-Durabolin) versucht worden (332, 692, 693). 
Trotz giinstiger Berichte ist die Wirksamkeit dieser Behandlung nicht zu be-
weisen. Das Problem besteht darin, daB der gilnstige EinfluB erst nach 4-5 Jahren 
deutlich wird und daB diese langere Beobachtungszeit wegen der hohen Mortali-
Hit der Diabetiker mit einer ernsten diabetischen Retinopathie haufig nicht 
erreicht werden kann. 
III. DlE BEHANDLUNG MIT LICHTKOAGULATION 
Die ersten Versuche, die diabetische Retinopathie mit Hilfe von Lichtkoagula-
tion gi.instig zu beeinfiussen, worden duch MEYER-SCHWICKERATH zwischen 1955 
und 1959 unternommen. In 3 Fallen war das Ergebnis nicht ermutigend, da es 
sich urn fortgeschrittene proliferative Formen handelte. In einem Fall mit 
Mikroaneurysmen und Exsudaten konnte nach der Lichtkoagulation der 
Mikroaneurysmen eine Resorption der Exsudate beobachtet werden (1968b). 
Dies gab den AnstoB, die Methode haufiger anzuwenden. Heute belauft sich die 
Anzahl der behandelten Patienten auf Tausende. Trotz der vorhandenen 
Erfahrung ist die Lichtkoagulation bei der diabetischen Retinopathie noch 
immer ein Diskussionsthema. Hilft sie ilberhaupt? In welchen Fallen ist si.e 
angezeigt? Wie muB sie angewendet werden und schlieBlich, welches ist ihr 
Wirkungsmechanismus? Diese Fragen haben noch keine endgi.iltige Beantwor-
tung gefunden, da die Beurteilung der Ergebnisse unsicher ist. Der nattirliche 
Verlauf ist n3.mlich individuell verschieden und wird durch eine Reihe von 
Faktoren beeinftuBt, die noch nicht gut bekannt sind. Es ist deshalb schwierig 
zu sagen, was die Lichtkoagulation und was der nati.irliche Verlauf gemacht hat. 
Die Skepsis bleibt somit berechtigt und die Diskussion der Lichtkoagulation 
als Behandlungsmethode aktuell. 
1. Die Lichtquellen zur Durchfiihrung einer therapeutischen 
Koagu/ation am Auge 
Die Lichtquellen, die heute zur Verfiigung stehen, urn eine Koagulation am 
Augenhintergrund durchzufiihren, sind zweierlei: 1. Die Xenon-Bogenlampe, 
die nicht kohiirentes, weiBes Licht erzeugt, und 2. die verschiedenen Laser-
Systeme, die koharentes, monochromatisches Licht erzeugen. Der Koagula-
tionseffekt beruht, unabh<lngig von der verwendeten Lichtquelle, auf der Ab-
sorption und Umwandlung von Lichtenergie in Wiirmeenergie in den pigmen-
tierten Bestandteilen des Augenhintergrundes. Dabei muB die Erzeugung von 
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Wiirmeenergie schneller erfolgen als ihre Abfuhr durch die Blutstri:imung und 
ihre Ableitung in die Umgebung, damit es im bestrahlten Gewebe zu einer 
Temperaturerhi:ihung kommt, die genligt, urn die Eiwei.Be zum Koagulieren 
zu bringen. 
Das erste klinisch anwendbare Geriit zur Lichtkoagulation in der Ophthal-
mologie wurde durch MEYER-SCHWICKERATH unter Mitwirkung VOn LITTMANN 
und den Zeiss-Werken in Oberkochen zu Beginn der 50er Jahre entwickelt und 
eingefiihrt. Ungefahr 10 Jahre spiiter (1960) wurde durch MAIMANN der erste 
wirksame Laser demonstriert, nachdem zwei Jahre vorher SCHA WLOW & TOWNES 
(1958) die Theorie der optischen Masers veri:iffentlicht batten. 
Die physikalischen Eigenti.imlichkeiten der Xenon-Lampe einerseits und der 
Laser-Systeme andererseits lassen sich nach SCHA WLOW folgendermaBen dar-
stellen (a us: ZWENG, LITTLE, PEABODY 1969). Die Xenon-Lampe gehi:irt zur 
Gruppe der heiBen Lichtquellen: Sonne, Gllihbirne, Neongasri:ihre. Das Kenn-
zeichnende dieser Lichtquellen ist, daB die A tome des strahlenden Steffes durch 
den elektrischen Strom in einen verschiedenen Erregungszustand versetzt wer-
den. Entsprechend verschieden ist auch die jeweilige Energiemenge, die beim 
Dbergang des Atoms von einem hi:iheren zu einem niedrigeren Erregungszu-
stand frei wird. Da die Wellenliinge von der frei gewordenen Energiemenge 
abhiingt, wird Licht verschiedener Wellenliingen erzeugt. Bei der Xenon-Lampe 
entspricht der erzeugte Wellenbereich dem Spektrum des Sonnenlichtes, d.h. 
er erstreckt sich von 4000-10000 AngstrOm' Einheiten, mit einem Maximum von 
Energieabgabe im Bereich zwischen 8000-10000 A. (Abb. 68). 
Auch in einem Laser-System werden die Atome des strahlenden Ki:irpers durch 
Zufuhr von Lichtenergie oder durch elektrischen Strom in einen Erregungs-
zustand versetzt. Sie werden aber gezwungen, die gespeicherte Energie in 
derselben Phase zu ,senden". Dieser ,Zwang" geschieht durch das Verfahren 
der stimulierten Strahlungsemission und fiihrt zu einer ungeheuren ErhOhung 
der erzeugten Lichtenergie. (LASER: light amplification by stimulated 
emission of radiation). Das Verfahren besteht darin, dail ein Atom wiihrend der 
kurzen Erregungsphase, in der es sich befindet, bevor es seine Energie frei gibt, 
von einer Welle getroffen wird, die von einem anderen Atom ausgestrahlt wird. 
Dadurch wird es stimuliert, urn im gleichen Augenblick seine Energie freizu-
geben. Mit dem Fortbewegen der Lichtwelle durch das Medium mit erregten 
Atomen stimuliert sie mehr und mehr Atome urn ihre gespeicherte Energie in 
Lichtquanten freizugeben, was stets in derselben Schwingungsphase stattfindet, 
wodurch die Amplitude der Lichtwelle enorm zunimmt. 
Es sind hauptsiichlich zwei Laser-Systeme in Gebrauch: Die soli den, die 
durch Lichtenergie aus einer Xenon-Lampe geladen oder ,aufgepumpt" 
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werden, und die gasfOrmigen, bei denen die Erregung der Atome durch die 
Gasentladung des elektrischen Stromes erfolgt. Zu den festen Laser-Systemen 
gehbren der Rubin-Laser und der Neodymium-Laser. Zu den gasfOrmigen der 
Helium-Neon-Laser und der Argon-Laser. Der Rubin-Laser und der Helium-
Neon-Laser erzeugen rotes Licht, der Neodymium-Laser infrarotes Licht, 
und der Argon-Laser grilnes oder blaues Licht (Abb. Nr. 68). Die Ener-
gieabgabe kann zeitlich auf verschiedene Weise ablaufen. 1. In Form einer 
kontinuierlichen Welle, 2. pulsierend oder 3. quasi-kontinuierlich, d.h. durch 











li~ABSORPTION DUNKELSTES PIGMENT 
ill~ABSORPTION HELLSTES PIGMENT 
A~ ARGON 4880 u. 5145 A 
HN ~ HELIUM NEON 6330 A 
R = RUBIN 6943 A 
X~ XENON 8000 -10000 A 




Die Strahlungsbereiche der Xenon-Lampe und der LASER-Strahler mit der Absorp-
tionskurve des Pigmentepithels der menschlichen Netzhaut. Aus dem Strahlungs-
bereich der Xenonlampe (4000-10.000 A) ist nur der Abschnitt der sti:i.rksten Energie-
abgabe angegeben (8000--10.000 A). 
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Die Gas-Lasergedite strahlen ihre Energie kontinuierlich oder quasi-kon-
tinuierlich aus. Die pro Sekunde freigegebene Energie ist verhaltnisma.Big 
gering- bis zu 100 mY. Die Lasergerate mit festem Kdrper strahlen entweder 
pulsierend oder quasi-pulsierend aus. Da die Dauer einer Lichtpulsation etwa 
0,5 bis I ,0 msec betdgt, ist die pro Sekunde freigegebene Energiemenge groB -
bis zu 2 kW. Die Dauer der Lichtpulsation kann noch weiter verki.irzt werden, 
indem der Qualitatsfaktor (Q) des Resonators durch das Einschalten eines 
Schirmes in den Strahlengang zwischen der Saule des festen Kdrpers und den 








Brechung von polychromatischem Licht (a, b) (Xenonlampe) und monochromatischem 
LASER Licht (c) durch eine Sammellinse. 
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erlaubt eine grOBere Anzahl von Atomen in einen Erregungszustand zu ver-
setzen, bevor der LaserprozeB angefangen hat. Durch Ausschalten des Schirmes 
wird die gespeicherte Energie in einer Riesenpulsation von sehr kurzer Dauer 
(20-200 nsec) freigegeben. Neben den beschriebenen Unterschieden im zeitlichen 
Verhalten der Energieabgabe zwischen der Xenon-Lampe und den verschiede-
nen Laser-Systemen besteht ein grundsatzlicher Unterschied im raumlichen 
Verhalten bei der Brechung des herk6mmlichen, polychromatischen Lichtes der 
Xenon-Lampe und des monochromatischen Lichtes der verschiedenen Laser-
Systeme. Wird polychromatisches Licht durch eine Sammellinse gebrochen, 
so entstehen eine Anzahl verschiedener Brennpunkte neben- und hinterein-
ander (Abb. 69a, b). Ein Fokussieren der gesamten Lichtenergie in einen Punkt 
gelingt nicht. Werden die Strahlen von Laserlicht durch eine Sammellinse 
gebrochen, so werden sie zu einem einzigen Brennpunkt fokussiert (Abb. 69c). 
2. Besonderheiten der Koagulationseflekte beim Gebrauch der 
Xenonlampe und der Laser-Geriite 
a. Der Energieverbrauch 
Die raumliche und zeitliche Kohaerenz des monochromatischen Lichtes, 
welches von einem Laser-Gerat erzeugt wird, hat eine geringe Absorption durch 
die brechenden Medien zur Folge und eine erh6hte Energiedichte im Brenn-
punkt am Augenhintergrund. AuBerdem ist der Verlust an Energie durch 
chromatische und spharische Aberration gering. Dies hat zur Folge, daB die 
Energiemenge, die ins Auge eingefi.ihrt werden nmB und die Dauer ihrer Ein-
wirkung beim Gebrauch der Laser-Getate geringer sein muB a]s bei der Xenon-
Lampe. FUr die Erzeugung eines Herdes von 0,25 mm ist beim Gebrauch des 
Rubin-Lasers 2,5 m Joule Warmeenergie n6tig, wahrend mit der Xenon-Lampe 
fUr einen Herd von 1,0 mm 1 Joule verbraucht wird (FANKHAUSER u. Mitarb. 
1971b). 
b. Die Warmeentwicklung in und urn den Koagulationsherd 
Die sehr kurze Einwirkungsdauer bei der Laserkoagulation ftihrt zu einem 
scharf umschriebenen Koagulationseffekt, da fiir eine Weiterleitung der 
erzeugten Energie in die Umgebung keine Zeit ist. Die schnelle Temperaturer-
h6hung im getroffenen Gewebe kann das Wasser darin zum Sieden bringen. 






MECHANICAL Abb. 70 
DEGENERATION 
Schematische Darstellung der Wirkungszonen in einem Rubin-Laser-Koagulations-
herd (Aus MARSHALL, .1. & MELLERIO, 1.: Laser irradiation of retinal tissue. Brit. med. 
Bull. 26c 156 (1970)). 
Effekt einen mechanischen Effekt hinzu (MARSHALL 1970). Es kommt zu einer 
gipfelfbrmigen Verschiebung der Netzhautelemente Uber dem Koagulations-
herd (472a, 524) (s. Abb. 70). Die mechanische Komponente des Koagulations-
effektes kommt bei der Erzeugung von Koagulationsherden von tiber 0,3 mm 0 
weniger zur Geltung (vASSILIADIS, 1966). Bei der Lichtkoagulation mit der 
Xenon-Lampe ist der mechanische Effekt der TemperaturerhOhung im Koagu-
lationsfeld, zumindest beim Gebrauch normaler Lichtintensitaten, kaum zu 
beobachten. Ebenso sind die Grenzen eines Koagulationsherdes, der mit Hilfeder 
Xenon-Lampe erzeugt wird, nicht so scharf umschrieben, da durch die 13.ngere 
Koagulationsdauer eine W3.rmeleitung in die n3.chste Umgebung stattfindet 
(NAJAC, 1963). Durch Anwendung von mikrothermischen Methoden ist fest-
gestellt worden, daB die Temperaturerhi:ihung in der Grenzschicht des Glas-
ki:irpers auf einem Abstand von 1 mm von der Netzhautober:fl3.che gegenilber 
des Koagulationsherdes einige Zehntel Grade betragt. Wenn eine Uberma.Big 
lange Expositionszeit von z.B. 5,0 sec mit Oberlast 4 gebraucht wird, wird eine 
TemperaturerhOhung von 2,4 ° festgestellt. Da eine Koagulation der kollagenen 
Bestandteile des GlaskOrpers erst bei einer TemperaturerhOhung von 30C 
einsetzt, ist eine Schidigung des GlaskOrpers durch W3.rmeleitung bei der 
Lichtkoagulation kaum zu erwarten (CROWDER 1963). Wohl kann sie durch 
mechanische Einwirkung eintreten, wenn es bei ilberm3.I3iger Erhitzung des 
getroffenen Netzhautareals zur explosiven Ausdehnung des Gewebes kommt. 
Dies kann bei der Anwendung von Laser-Geraten eher vorkommen als bei 
der Anwendung der Xenon-Lampe. Uberhaupt sind unenvartet starke Koagu-
lationseffekte bei den Laser-Ger3.ten h3.ufiger als bei der Xenon-Lampe, da 
schon geringe Anderungen in der Pigmentation des Augenhintergrundes die 
Absorption von monochromatischem Licht sprunghaft andern kOnnen. 
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c. Das histologische Bild des Koagulationsherdes in der Netzhaut im 
Tierexperiment 
Die histologischen Bilder des monochromatischen und polychromatischen 
Koagulationsherdes zeigen einige Unterschiede. Sie betreffen die Tiefenlokali-
sation und die Form des Herdes. Die Absorption der Hauptmenge der Licht-
energie geschieht unabh§.ngig von der Wellenliinge des verwendeten Lichtes in 
den MelaninkOrnern des Pigmentepithels. Dies ist besonders gut nachzuweisen, 
wenn man eben wahrnehmbare Koagulationsherde erzeugt (POWELL et al. 
1971). Im Zentrum des getroffenen Areals des Pigmentepithels kommt es zur 
Koagulationsnekrose der Pigmentzellen. Die Koagulationsnekrose betrifft dann 
nur die Pigmentzellen. Ist der Koagulationseffekt sHirker, so werden auch die 
benachbarten Photorezeptoren sowie die dari.iber liegenden Netzhautschichten 
bis zur auBeren plexiformen Schicht mit in den degenerativ nekrotischen 
~, .. -
Abb. 7la 
3 Tage alter, Dberschwellen"-Herd nach Laser-Koagulation. Das Sinneepithel und die 
angrenzende aussere KOrnerschicht sind desorganisiert. 
Praparat von DR. H. BRESNICK. A us: POWELL, J. o. et al.: Ocular effects of argon laser 




Histologisches Praparat eines Ruby-laser-Herdes in der Netzhaut des Kaninchens. 
KegelfOrmige Verschiebung der oberhalb der Koagulationsstelle des Pigmentblattes 
befindlichen Schichten. Vakuolen in der Rezeptoren-Schicht, Piknose der i:iusseren 
KOrnerschicht und Dehnungsdefekte an der OberfHiche des Herdes (Aus MARSHALL, J. 
& MELLERIO, J.; Laser irradiation of retinal tissue. Brit. med. J. 26: 156 (1970)). 
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ProzeJ3 einbezogen, wahrend die darunter liegenden Kapillaren der Chorioidea 
obliterieren (Abb, 7la). Die Narbe befindet sich in beiden Fallen auBerhalb 
von der inneren KOrnerschicht. Bei stiirkeren Laser-Koagulationen kann die 
Desorganisation auch aile Schichten der Netzhaut betreffen und sich eine 
entsprechend bis an die N etzhautoberfHi.che reichende N arbe entwickeln. Dies 
ist jedoch nicht so sehr das Ergebnis der Warmeeinwirkung, sondern rnechani-
scher Verschiebungserscheinungen, die den Mikroexplosionen im tiberhitzten 
Pigmentepithel folgen. MARSHALL (1970) hat diese Erscheinungen histologisch 
besonders eindrucksvoll festgehalten (Abb. 71 b). Die rnechanische Destruktions-
komponente ist desto ausgesprochener, je ktirzer die fUr die Koagulation 
benOtigte Lichtenergie einwirkt; d. h. sie ist am ausgesprochensten bei den 
,Q switched" pulsierenden Geraten und am geringsten bei den kontinuierlichen 
Laser-Gediten. 
Beim Gebrauch des polychromatischen Lichtes der Xenon-Lampe ist bei 
mittelstarken Koagulationen die Koagulationsnekrose ausgedehnter als bei den 
Laser-Gediten und eine mechanische Dehnungskomponente kaum feststellbar. 
Bei ExperimenteD mit Kaninchen wurde festgestellt, daB eine halbe Stunde 
nach der Koagulation noch keine strukturellen Vednderungen an Pigment und 
Sinnesepithel vorhanden waren, wohl aber die inneren Schichten der Netzhaut 
von einer Koagulationsnekrose ergriffen waren (cuRTIN u. Mitarb. 1960). Auch 
bei Experimenten an Hunden wurde festgestellt, daB die Koagulationsnekrose 
sich bis in die inneren Schichten der Netzhaut ausdehnte und die Narbe spater 
die gesamte Netzhaut betraf (OKUN & coLLINS, 1962). 
d. Das histologische Bild nach therapeutischer Lichtkoagulation 
beirn Menschen 
An diese experimentellen Beobachtungen m6chten wir bier histologische Be-
funde nach Lichtkoagulation mitteilen, die bei zwei unserer diabetischen Pa-
tienten durch MANSCHOT gemacht wurden. Der eine Patient starb an einer 
Gehirnblutung vier Tage nach Lichtkoagulation, die wegen einer diabetischen 
Retinopathie durchgefi.ihrt worden war. Der andere Patient starb etwa 20 
Stunden nach einer intraskleralen Diathermie, die unter Narkose zur Behand-
lung einer GlaskOrperblutung gemacht worden war. Beim zweiten Patienten 
war ein Jahr vorher am anderen Auge bereits eine Behandlung mit Lichtkoagu-
lation erfolgt. Die Abb. 72, 73, 74, 75 zeigen die 4 Tage alten Lichtkoagulations-
effekte und die Abb. 76, 77 zeigen die Lichtkoagulationsnarben. 
149 
Die frischen Lichtkoagulationsherde haben eine breite Basis und laufen kegel-
fOrmig zugespitzt nach der OberfHi.che a us. Die Desorganisation ist am stiirksten 
am Pigmentblatt dem Ursprungort der Wiirmeentwicklung, ausgepriigt. 
Je breiter die Basis des Herdes, also je grOsser die Feldblende, womit koagu-
liert worden ist, desto weiter zur OberfHiche der Netzhaut reicht der Koagula-
tionseffekt. 
Auf Abb. 72 mit einem kleinen Lichtkoagulationsherd ist die inneren KOr-
nerschicht gerade noch angegriffen, wiihrend auf Abb. 73 die Nervenfaserschicht 
an ihrer iiuBeren Seite geschwollen erscheint und auf Abb. 74 durch die Spitze 
des Herdes gerade noch getroffen ist. 
Innerha!b des Koagulationsherdes sind grOBere oder kleinere ,Hohlriiume'· 
zu sehen, die wahrscheinlich auf die plOtzliche Volumenveriinderung der 
Zellen durch die im Pigmentblatt erzeugte Hitze beruhen und als mechanische 
Nebenwirkung des Koagulationseffektes aufzufassen sind. 
Abb. 72 
0.613/120 PAS X 140. DR. W. A. MANSCHOT. 
4 Tage alter Lichtkoagulationsherd. Bei 2 - 2. Basis des Lichtkoagulationsherdes in 




0.613/310 PASx 140. DR. W. A. MANSCHOT. 
4 Tage alter Lichtkoagulationsherd. Bei 2 - 2 die Basis des Herdes in der Ebene des 
Pigmentblattes; bei 1 die Spitze des Herdes, die gerade noch die Nervenfaserschicht an 
ihrer Auf3enseite ergreift. 
Abb. 74 
0.613/241 PAS;< 140. DR. W. A. MANSCHOT. 
4 Tage alter Lichtkoagulationsherd bei 2 - 2, die Basis des Herdes in der Ebene des 
Pigmentblattes; bei l die Spitze des Herdes die in die Nervenfaserschicht hineinragt. 
Auf Abb. 75 ist ein Kapillare zu sehen die durch einen Koagulationsherd 
verHi.uft, ohne strukturelle Veriinderungen aufzuweisen. 
Die abgebildeten Lichtkoagulationsnarben (Abb. 76, 77) stammen von 
gr6f3eren Koagulationsherden (Feldblende 4,5~). Man sieht auf Abb. 76 daf3 
aile Schichten der Netzhaut in die Narbe einbezogen sind, was bei der Vernar-
bung im ersten Fall sicher nicht eingetreten ware. Weiter ist die starke Wu-
cherung der Pigmentzellen auffallend, die eine zusammenhangende Schicht an 
der Oberftiiche bilden, und schlieBlich in Abb. 77 die etwas grOBere Ausdehnung 
der Narbe an der inneren und der iiuf3eren Fliiche der Netzhaut. Das umgebende 
unversehrte Netzhautstroma scheint in die Narbe eingefalzt zu sein. Aus diesen 
zwei Beispielen l§J3t sich folgern, daf3 bei leichter Koagulation our ein tieftiegen-
der Koagulationseffekt erreicht wird, durch den kaum eine Obliteration ober-
fliichlich liegender Gefane zu erzielen ist, noch eine Vernarbung, die einer Netz-
hautspaltung vorbeugen kdnnte. 
Die etwas grOBeren Lichtkoagulationsherde fl.i.hren zu einer Vernarbung, die 
aile Schichten der Netzhaut betreffen. 
Zusammenfassend laBt sich feststellen, daB bei der Anwendung der zeitlich 
Abb. 75 
0.613/129 PAS X 285. DR. w. A. MANSCI-!OT. 
•· 
.. ,. . 
... , 
4 Tage alter Lichtkoagu\ationsherd. Bei 1 der Lange nach getroffenes in diesem Sta-
dium scheinbar nicht ver<indertes KapillargefaG, mit Mikroaneurysma. 
!52 
Abb. 76 
0.613/69 PAS X 54. DR. W. A. MANSCHOT. 
Lichtkoagulationsnarbe. 1 Jahr nach Lichtkoagulation. Die Pigmentzellen haben an 
der OberfHiche der Narbe ein Epitheldecke gebildet. Diameter der Narbe 1 mm, stammt 
von Feldblende 4,Y. 
Abb. 77 




Ausschnitt-Vergr6sserung der Abb. 76. Das Pigmentepithel wachst unter der Mem-
brana limitans interna Uber das benachnarte Netzhaut-Stroma hinweg, sodaB die be-
nachbarte Netzhaut in die Narbe eingefalzt erscheint. 
und riiumlich nicht so gut gebi.indelten Lichtstrahlen der Xenon-Lampe die 
Energiedichte am Absorptionsort geringer ist als bei den Lichtstrahlen der 
Laser-Geriite. Zur Entfaltung der geniigenden Wiirmemenge ist daher liingere 
Zeit n6tig, dies bedeutet aber auch, dal1 die am Absorptionsort entstehende 
Wiirme mehr Zeit hat, sich in die Umgebung fortzupfianzen. Damit kann sich 
der Koagulationseffekt auf einen gr6Beren Abstand vom Absorptionszentrum 
entfalten. Oberfiiichlich lokalisierte Strukturen der Netzhaut sind durch die 
Xenon-Lampe besser anzugreifen, allerdings unter der Voraussetzung, dal1 die 
lntensitiit ausreicht oder der Durchmesser des Herdes genligend graB ist, 
damit der Wiirmeeffekt diese Strukturen erreichen kann. In der Niihe des 
Pigmentepithels lokalisierte Strukturen sind besser und gezielter durch die 
Laserstrahlen erreichbar. Die Gefahr einer Wiirmeschiidigung in der Umgebung 
des Koagulationsherdes ist gr011er bei Anwendung der Xenon-Lampe als bei 
den Laser-Geriiten. Andererseits ist die Gefahr einer mechanischen Schiidigung 
der Umgebung des Koagulationsherdes bei der Anwendung der Laser-Ger&te 
gr611er als bei der Xenon-Lampe. 
e. Die Wirkung auf die Netzhautgefiil1e 
Durch Gebrauch von gri.inem Licht (Argon-Laser) hoffte man den Absorp-
tionsort vom Pigmentblatt nach den rotgefiirbten Gefa.Ben auf der Oberfliiche 
der N-ctzhaut zu verschieben (MARSHALL 1970). Die Experimente von POWELL 
u. Mitarb. (197t) an Affenaugen zeigen deutlich, zumindest bei Erzeugung der 
,Schwellen-Koagulationen·' und bei ilberschwelligen Koagulationen, dal1 die 
Ab3orption und Wiirmeentwicklung auch beim Argon-Laser hauptsiichlich im 
Pigmentepithel erfolgt. 
Aus Vergleichsexperimenten iiber die Wirkung des Rubin-Lasers und der 
Xenon-Lampe auf die Gefa.Be der Netzhaut (wooD & wATZKE 1 969) war bereits 
bekannt, daB die Veriinderungen an den Kapillaren und den Arteriolen nach 
Lichtkoagulation mit der Xenon-Lampe frliher und ausgesprochener waren als 
nach der Lichtkoagulation mit dem Rubin-Laser. Die Kapillaren blieben nach 
Laser-Koagulationen 4 Wochen unveriindert, erst danach war ein Schwund der 
Zellen in der Kapillarwand festzustellen. Nach Lichtkoagulation konnte dieser 
Zellschwund in einigen Fiillen nach 1-2 Wochen beobachtet werden, bei Wie-
derholung der Koagulation schon nach 3 Tagen. Die Schiidigung der Arteriolen 
nach Lichtkoagulation trat etwa 4 Wochen nach der Behandlung ein und 
iiuBerte sich in miiBigen Anderungen der normalen Architektur der Gefiil1e und 
in Zellschwund. Diese Veriinderungen nahmen dann allmiihlich bis zu 6 Monate 
nach der Behandlung noch weiter zu. Eine Schiidigung der Arteriolen durch 
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den Rubin-Laser konnte tiberhaupt nicht festgestellt werden. 
Eine bessere Wirkung auf die Gefa.Be wurde, wie gesagt, vom griinen Licht 
des Argon-Lasers erwartet. FANKHAUSER und seine Mitarbeiter erdrterten 
(197lc) eingehend die theoretischen und praktischen Probleme des Effektes des 
Argon-Lasers auf die BlutgefiiBe. Das Hauptproblem ist, daB die durch Ab-
sorption der Lichtenergie im koagulierten GefaBsegment erzeugte Wiirme schnell 
durch die Blutstrdmung weitergeleitet wird. Soli trotzdem eine Schadigung des 
GefaBes erreicht werden, muB die Lichtenergie sehr schnell und mit hoher 
Intensitat einwirken. Man ist gezwungen, wie FANKHAUSER sich auCert, im 
,Kurzpulsbetrieb'' zu arbeiten, was zu GefiiBrupturen fiihren kann. Wird die 
Warmeabfuhr in das umgebende Gewebe und durch die Blutstrdmung bt:-
schrankt, indem man durch eine etwas grdfiere Feldblende die Umgebung des 
zu koagulierenden Gefa.Bes aufheizt, so ist die Wahrscheinlichkeit der GefaB-
schadigung grOBer. Im Odemdruck auf das Gefa.B durch die geschwollene 
Netzhaut innerhalb des Koagulationsherdes sieht FANKHAUSER einen weiteren 
begi.instigenden Faktor zur Schiidigung des GefaBes. Die genannten Voraus-
setzugen sind durch die Xenon-Lampe ebenso gut zu verwirklichen wie mit dem 
Argon-Laser. Trotz dieser theoretischen und praktischen Einwiinde gegen die 
Vorteile des Argon-Lasers bei der Koagulation von Gefa.Ben mUBte zu erwarten 
sein, daB bei im GlaskOrperraum lokalisierten Gefa.Ben, wo Aufheizung der 
Umgebung und Odemdruck als Hilfsmittel nicht in Frage kommen, eine Sch<ldi-
gung der Gefa.Be durch das gri.ine Licht des Argon-Lasers wahrscheinlicher ist 
als durch das polychromatische Licht der Xenon-Lampe. Vielleicht ware durch 
leichten Druck auf den Augapfel wiihrend der Koagulation eine Verlang-
samung der Blutstrdmung in den priiretinalen Gefiif3en zu erreichen, die die 
Warmekonvektion vermindern und die GefiiBsch<ldigung gerade noch ermbg-
lichen. Die klinischen Beobachtungen von zwENG u. Mitarbeiter (1971) zeigen, 
daB priipapillare und priiretinale GefiiBneubildungen mit dem Argon-Laser 
wahl mit Erfolg behandelt werden kOnnen, wenn die Lichtintensitiit erhbht 
wird (bis zu 250 mW) und die Koagulationsdauer bis auf 0,5 oder I ,0 sec ver-
Hingert wird. 
f. Die photochemische Schiidigung der Rezeptoren 
Es ist m6glich, daB bei der Anwendung von Lichtstrahlen neben der beschrie-
benen Schiidigung durch Wiirme und mechanische Faktoren eine photoche-
mische Schiidigung der Rezeptoren eintritt. Veriinderungen in den membrana-
sen Strukturen der AuBenglieder der Sinnesepithelien sind elektronenmikrosko-
pisch durch KUWAHARA u. Mitarbeiter (1968) beobachtet worden. Sie kbnnen 
155 
reversibel oder irreversibel sein. An die MOglichkeit solcher Schiidigung auBer-
halb des Koagulationsfeldes muB gedacht werden. Sie scheint reeller bei der 
Xenon-Lampe, da das nicht koharente Licht eher eine sHirkere Streuung 
erfahren kann. 
3. Die lndikation zur Lichtkoagulationsbehand!ung der 
diabetischen Retinopathie 
Ober die lndikation zur Lichtkoagulation bei der diabetischen Retinopathie 
sind sich die meisten Autoren einig: die beginnenden Formen lassen sich am 
besten beeinflussen. MEYER-SCHWICKERATH und seine Mitarbeiter betonen, daB 
die Behandlung stattfinden muB, bevor eine proliferative Retinopathie sich 
entwickelt hat. Sie betonen die gilnstige Wirkung nicht allein auf den Gefiif3-
neubildungsprozel3 im Niveau der Netzhaut, sondern auch auf die Lipoidherde 
und das Odem der Netzhaut (489, 712). OKUN & JOHNSTON (1968) linden, daB 
die frilhen Stadien der GefiiBneubildungen die beste Zeit fiir die Lichtkoagula-
tion darstellen. Man soil nicht warten, bis ausgedehnte Gebiete des Augen-
hintergrundes ergriffen sind und die Retraktion des Glaskbrpers eingesetzt hat. 
Urn die richtigen Fiille zu behandeln, mUBten wir in der Lage sein, die Ent-
wicklung in jedem einzelnen Auge vorauszusehen. Nach oKUN & JOHNSTON 
sind die Zonen okkludierter GefiiBe, die venOse Stauung und die kleinen Ge-
fiiBneubildungsnester Zeichen bevorstehender Verschlechterung und somit eine 
Indikation zur Behandlung (1968). Nach CLEASBY sollen bei der Indikations-
stellung auch Umstiinde, wie der Zustand des anderen Auges und die Lebens-
erwartung beriicksichtigt werden (1968). WETZIG & JEPSON gebrauchen die 
Fluoreszenzangiographie, urn die Stellen zu bestimmen, die eine Lichtkoagula-
tion nOtig machen: leek en de Aneurysmen, GefiiBneubildungen und pdi.retinale 
Proliferationen, die sie dann direkt behandeln (1968). 
4. Die Technik der Behand/ung 
Die Technik der Lichtkoagulation, die von den meisten Autoren verwendet 
wird, zeigt ihren Berichten zufolge keine wesentlichen Unterschiede. Es werden 
kurze Koagulationszeiten (0,25 - 0,5 sec) angestrebt und Koagulationsfelder 
von 3" und 4,5" verwendet, wobei gezielt die pathologischen Veriinderungen 
behandeJt Werden (WETZIG & JEPSON, MEYER-SCHWICKERATH, WESSING, DOBREE). 
Die Anfiirbung priiretinaler Proliferationen mit Hilfe von Fluorescein, welches 
wiihrend der Behandlungssitzung intravenOs gespritzt wird, soil die Koagulation 
dieser sonst nicht behandelbaren Proliferationen erm6glichen (WETZIG & JEPSON 
1968). 
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Die Anzahl der pro Sitzung gemachten Koagulate wird von den verschiede-
nen Autoren sehr verschieden angegeben: von 20 (LARSEN 1968) bis 300 pro 
Sitzung (oKuN & JOHNSTON 1968). Sind die Vedinderungen sehr ausgedehnt, 
so wird das Auge in zwei Sitzungen behandelt (WESSING 1968). Andere Autoren 
verteilen die Behandlung absichtlich auf mehrere Sitzungen mit Jntervallen von 
2 - 3 Monaten (LARSEN 1968). 
Bei Gefaf3neubildungen auf der Papille wird die koagulierte GesamtfHiche der 
Netzhaut besonders groB gewiihlt: UngeHihr 150-200 qmm, was einer Anzahl 
von ilber 250 Koagulationen mit Feldblende 4,5"' und 3o entspricht (TAYLOR 
1970). In solchen Fiillen betriigt die koagulierte FHiche der N etzhaut etwa 15% 
ihrer Gesamtoberfliiche (1050 qmm nach DUKE-ELDER & WYBAR 1961). Den 
Ausfilhrungen von AIELLO U. Mitarb. (1968) und OKUN & JOHNSTON (1968) 
zufolge scheint die Vernarbung eines groBen Teiles der Netzhaut wesentlich zu 
sein, urn den GefiiBneubildungsprozeB auf der Papille zur Rilckbildung zu 
bringen. Andererseits wird empfohlen, neben den GeHif3neubildungen auch 
Gebiete zu koagulieren, in denen zwar noch keine Gefa.Bneubildungen statt-
gefunden haben, doch infolge der sichtbar schlechteren Blutversorgung zu 
erwarten sind (oKuN & JOHNSTON 1968). RAVERDINO hat aufgrund seiner lang-
jahrigen Erfahrungen seit 1959 wiederholt empfohlen (1963, 1969), die arte-
riellen Aste, die ein Gebiet mit pathologischen Veriinderungen versorgen, zu 
koagulieren. Er empfiehlt jedoch, die Aste, die in Richtung Netzhautmitte 
flihren, stets zu vermeiden. Nach den Erfahrungen mit dem Rubin-Laser 
scheint die gezielte Koagulation der GefiiBneubildungen auch nicht unbedingt 
notwendig zu sein. Schon die Erzeugung disseminierter kleiner Narben kann 
den ProliferationsprozeB gilnstig beeinflussen (AIELLO u. Mitarb. 1968; BEETHAM 
u. Mitarb. 1970). 
Trotz dieser erwiihnten MOglichkeiten der mehr oder weniger indirekten 
Beeinflussung des Verlaufs der diabetischen Retinopathie richten die meisten 
Augeniirzte das Strahlenbilndel ihres Lichtkoagulators doch hauptsiichlich auf 
die pathologischen Veriinderungen. 
Die Einfi.ihrung der im grilnen Band des Spektrums strahlenden Laser-
Systeme (L'ESPERANCE 1969, 1971; ZWENG 1971) haben sowohl filr die gezielte 
als die ungezielte Koagulationstechnik neue Mbglichkeiten er6ffnet. In Kom-
bination mit der Spaltlampe erreicht die Koagulationstechnik mit dem Argon-
Laser eine besonders hohe Priizision und Treffsicherheit. Sie erscheint daher bei 
der Behandlung der pathologischen Veriinderungen in der Maculaumgebung 
besonders wertvoll. 
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5. Die Ergebnisse 
Die Berichte Uber die Ergebnisse der Lichtkoagulationsbehandlung lassen sich 
zusammenfassend als positiv bewerten, wenn die Patienten im Beginnstadium 
der GefaBneubildung und der Bildung von Lipoidherden behandelt worden 
sind. ln den spS.ten proliferativen Stadien waren die Ergebnisse unbefriedigend 
und die EntHiuschungen h8.ufig. Mit dieser Feststellung wird jedoch zugleich 
die Schwache der Position der Lichtkoagulation als Behandlungsmethode der 
diabetischen Retinopathie deutlich. Sie ist in jenen Hillen gut wirksam, in 
den en vielleicht auch ohne sie der ProzeB nicht weiter fortschreiten wi.irde, wenn 
er seinem nati.irlichen Verlauf i.iberlassen worden ware. Folgende Beobachtun-
gen sprechen gegen diese Skepsis: In zahlreichenFS.llen ist schon innerhalb der 
ersten Wochen oder Monate nach der Lichtkoagulation eine Beruhigung des 
Bildes der diabetischen Retinopathie festzustellen (WETZIG & JEPSON 1968): 
Die venOse Stauung, das Odem der Netzhaut, die Lipoidablagerungen, die 
intraretinalen Blutungen und die Gefa.Bneubildungen bilden sich deutlich 
zuri.ick. In den meisten der rechtzeitig behandelten Fane wird eine Stabili-
sierung des Prozesses erreicht. Die gi.lnstige Wirkung der Lichtkoagulation 
scheint besonders liberzeugend, wenn das eine Auge nicht behandelt wurde, und 
die Verbesserung hS.ufiger im behandelten Auge als im nicht behandelten 
beobachtet werden konnte (OKUN & JOHNSTON 1968). Ahnliche Beobachtungen 
konnten gemacht werden bei der einseitigen Behandlung von 72 Patienten mit 
dem Rubin-Laser. Allerdings wurden die giinstigen Ergebnisse hauptsachlich 
bei jenen Patienten erzielt, die beginnende proliferative oder nicht proliferative 
Ver8.nderungen batten (BEETHAM u. Mitarb. 1970). 
Die mit dem Argon-Laser erzielten Ergebnisse fi.lgen sich zu den erwahnten 
positiven Berichten (ZWENG u. Mitarb. 1971). Wesentlich ist, daB mit Hilfe des 
Argon-Lasers auch pr8.retinale und pr8.papill8.re Gefa.Bneubildungen nach 
Ansicht dieser Autoren zur Ver6dung gebracht werden k6nnen, ohne dabei 
Nervenbtindelausfalle zu erzeugen. 
Andere vergleichende Beobachtungen des Verlaufs des behandelten und 
nicht behandelten Auges haben jedoch gezeigt, daB auch das nicht behandelte 
Auge einen glinstigen Verlauf haben kann, was i.ibrigens a us Berichten tiber den 
natlirlichen Verlauf der diabetischen Retinopathie bereits bekannt war (KRILL 
u. Mitarb. 1971b). ln vielen Berichten wird der Visus nicht als Kriterium zur 
Beurteilung des Behandlungsergebnisses angesehen (MEYER·SCHWICKERATH & 
SCHOTT 1968a; BEETHAM u. Mitarb. 1970). D.h., er kann etwas zurlicklaufen, 
trotz einer allgemeinen Verbesserung des klinischen Bildes, und er kann noch 
einige Zeit gut bleiben, trotz Verschlechterung der Erscheinungen bei einer 
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diabetischen Retinopathie. In den Fiillen ohne proliferative Veriinderungen 
bleibt meist der Visus durch die Behandlung unbeeinftuBt (WESSING & MEYER-
SCHWICKERATH 1968). Doch es sind auch Yerbesserungen durch Yerminderung 
der Exsudate und des bdems in der Gegend der Macula festgestellt worden 
(WESSING 1968; WELCH 1968). Bedenkt man, daB der Vi sus bei den nicht pro-
liferativen Formen der diabetischen Retinopathie doch eine Neigung zur Ver-
minderung hat (CAIRD 1968), muB man das Gleichbleiben des Visus im Laufe 
von mehreren Jahren nach der Behandlung als einen Erfolg annehmen. In den 
Fiillen mit proliferativer diabetischer Retinopathie hiingt der Yisus nach der 
Behandlung hauptsiichlich vom Entwicklungsstadium ab, in welchem sich die 
diabetische Retinopathie zur Zeit der Behandlung befand. In ihren friihen 
Stadien konnte der Visus nach der Behandlung liingere Zeit erhalten bleiben. 
6. Die Komplikatio.•m1 
Aufgrund der Berichte tiber Komplikationen nach der Behandlung mit Licht-
koagulation, die beim Symposium tiber die Behandlung der diabetischen 
Retinopathie in Airlie House 1968 verOffentlicht wurden, kommen folgende 
MOglichkeiten in Betracht: 
a. GlaskOrper- und Netzhautblutungen kOnnen bei der Behandlung mit der 
Xenon-Lampe und mit dem Laser-Geriit eintreten, sind jedoch selten. 
b. Netzhautabhebung infolge Odem oder Lochbildung 
c. Okklusion arterieller oder venOser Gefiil1e 
d. direkte Schiidigung der Macula durch technische Fehler oder durch eine 
postkoagulative Maculopathie, wobei die Hiiufigkeit dieser Maculopathie 
auf 3% bei der Behandlung mit der Xenon-Lampe geschiitzt wird und bei 
der Behandlung mit dem Laser-Gerat sehr gering sein soli 
e. Schiidigung der Iris bei ungeni.igender Mydriasis 
f. Eintreten einer Opticusatrophie bei ausgedehnter Lichtkoagulation 
g. Gesichtsfeldausfiille. Bei der Lichtkoagulation mit der Xenon-Lampe sind 
bogen- und sektorfOrmige Ausfiille sowie konzentrische Einengungen im 
Gesichtsfeld wiederholt beschrieben worden, wahrend bei der Koagulation 
mit dem Rubin-Laser die Skotome als unbedeutend bezeichnet werden. 
7. Erkliirung der Wirksamkeit der Behand!ung mit Lichtkoagulation 
Es bestehen eine Reihe von Hypothesen Uber die Wirksamkeit der Lichtkoagu-
lationsbehandlung bei der diabetischen Retinopathie. Sie kOnnen fogender-
maBen zusammengefiif3t werden: 
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Das Odem der Netzhaut, die Ablagerung von lipoiden Substanzen und die 
Blutungen in der Netzhaut sind Folgen der erhOhten DurchHissigkeit patholo-
gischer Strukturen wie Mikroaneurysmen, geschiidigter Kapillaren und feiner 
intraretinaler Gefiif3neubildungen. Durch Vernichtung der leckenden Gefiif3-
strukturen kOnnen die erwiihnten Vedinderungen gi.instig beeinfiuf3t werden. 
Die massiven priiretinalen Blutungen und die fibrotischen Proliferationen sind 
die Folgen der Gefiif3neubildungen. Durch die rechtzeitige Vernichtung dieser 
Gefiif3neubildungen kOnnen ihre zur Blindheit fi.ihrenden Komplikationen 
verhindert werden. 
Die GefiiBneubildungen bei der diabetischen Retinopathie sind Folge der 
Hypoxie und der Zirkulationsinsuffizienz. Eine Verminderung der metaboli-
schen Bedi.irfnisse der Netzhaut durch ihre ,therapeutische Yernarbung·' 
kOnnte die Ausbreitung der Gefa.Bneubildung verhindern. (OKVN & cmrs 1966; 
AMALRIC 1967; MEYER-SCHWJCKERATH 1968a, AIELLO et a!. 1968; OKUN & 
JOHNSTON 1968). 
Die Vernichtung der Gefiif3neubildungen fi.ihrt vielleicht auch zu einer Yer-
besserung der Zirkulationsverhiiltnisse in der Netzhaut, womit der Circulus 
vitiosus der Stauung- bdem- Exsudation- Blutungen und GefiiBneubildungen 
unterbrochen wird (WETZIG & JEPSON 1968). 
Die Lichtkoagulationsnarben veriindern vielleicht die Diffusionsverha.Itnisse 
durch das Pigmentepithel. Normalenveise besteht eine Diffusionsbarriere im 
apikalen Teil der Pigmentzellen. Diese Barriere wird durch die Lichtkoagulation 
wahrscheinlich zerstOrt, was zur Drainage eines bestehenden NetzhautOdems 
in Richtung der Chorioidea fi.ihren kOnnte (PEYMAN u. Mitarb. 1971) 
Keine der bier enviihnten Hypothesen ist bewiesen. Jede enthiilt jedoch 
einen Kern Wahrscheinlichkeit und hat das Recht zu bestehen, sei es auch 
nur, urn neue Behandlungsideen anzuregen. 
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E. EIGENE ERFAHRUNGEN BEl DER BEHANDLUNG 
DER DIABETISCHEN RETINOPATHIE 
I. DIE BEHANDLUNG MIT LICHTKOAGULATION 
Die ersten Erfahrungen auf dem Gebiet der Lichtkoagulation konnte der Au tor 
in den Jahren 1966 und 1967 an der Augenklinik in Essen unter Leitung von 
PROF. MEYER-SCHWICKERATH gewinnen. Seit 1968 sind durch ibn in der Augen-
klinik der Medizinischen Fakultiit in Rotterdam noch 195 Patienten mit einer 
diabetischen Retinopathie mit Lichtkoagulation behandelt worden. Bei 177 
Patienten war die Beobachtungszeit Hinger als ein halbes Jahr. Dber die Be-
handlungsergebnisse bei dieser Gruppe Patienten soll bier berichtet werden. 
1. Das klinische Bild der behandelten Patienten 
Die Einzelheiten des klinischen Bildes sind aus der Obersicht der Patienten im 
Anhang dieser Ausfiihrungen zu ersehen. Wir haben die Airlie-Klassifikation 
als Grundlage verwendet, wobei eine Modifikation vorgenornmen wurde, die 
im Kapitel tiber die Klassifikation beschrieben ist. Sie beinhaltet den Vergleich 
des jeweils vorliegenden klinischen Bildes mit zwei Standardbildern (Grad I 
und Grad II), welche den Auspr8.gungsgrad der Symptome der diabetischen 
Retinopathie darstellen. 
Die intraretinalen Verf:inderungen - Mikroaneurysmen, kleine Blutungen, 
Exsudate, Odem der Netzhaut und Zustand der Macula - werden unter dem 
Symbol ,B" (background retinopathy) zusammengefaBt. B, (Abb. 57 a, b gr. 1) 
bedeutet deutlich ausgepr8.gte, nicht proliferative Vedinderungen, wobei die 
Macula ophthalmoskopisch und funktionell noch nicht schwer angegriffen ist 
(Visus tiber 0,5). B2 (Abb. 57a, b gr. 2) bedeutet ausgedehnte, ernste, nicht 
proliferative Vedinderungen, wobei die Macula schwer angegriffen ist (Visus 
unter 0,5). 
Die Gefiif3neubildungen werden mit dem Symbol ,N" (Neovaskularisation) 
bezeichnet. N 1 bedeutet einzelne, feinkalibrige, in der Netzhaut oder auf der 
Netzhaut lokalisierte Schlingen (Abb. 57f gr. 1). N 2 bedeutet grObere und 
ausgedehntere, auf der Netzhaut lokalisierte Gefaf3neubildungen (Abb. 57f gr. 2). 
NP1 bedeutet kleine Gefiif3sprossen auf der Papille (Abb. 57g gr. 1). NP2 
bedeutet gr0f3ere priipapi!Uire Gefiif3neubildungen (Abb. 57g gr. 2). 
Die Bindegewebsneubildung wird mit dem Symbol ,F" (Fibrose) bezeichnet. 
161 
F 1 bedeutet deutliche fibrotische Ver3.nderungen (Abb. 57h gr. 1), F 2-stark 
ausgepdgte fibrotische Veranderungen (Abb. 57h gr. 2). Die praretinalen 
Blutungen werden mit dem Symbol ,H'" bezeichnet. H 1 bedeutet pri.iretinale 
Blutung- Augenhintergrund noch gut zu beurteilen, H 2-gr0Bere pr3.retinale 
Blutung - Augenhintergrund nur teilweise zu beurteilen, H;)-praretinale oder 
GlaskOrperblutung- Augenhintergrund nicht zu beurteilen. 
Die Beziehungen hintere GlaskbrperoberfHiche- Netzhautoberfli.iche werden 
mit dem Symbol CV bezeichnet. CV0 bedeutet anliegende hintere Glaskbrper-
oberft3.che, C\11-beginnende Retraktion, CV2-stark ausgepr3.gte Retraktion. 
Aufgrund der Beschreibung der Einzelheiten des klinischen Bildes wird es 
als nicht proliferativ (NP), proliferativ (P) oder gemischt (NP-P) bezeichnet. 
Nach der Entwicklungsstufe oder der Prognose unterscheiden wir vier 
Stadien: 
l. beginnende diabetische Retinopathie, Prognose Stadium J 
2. fortgeschrittene diabetische Retinopathie, Prognose Stadium U 
3. weit fortgeschrittene diabetische Retinopathie, Prognose Stadium III 
4. Endstadium der diabetischen Retinopathie, Prognose Stadium IV. 
Hierbei mbchten wir betonen, daB nach unseren Beobachtungen die prolife-
rative Form nicht unbedingt als ein spa.teres Stadium der nicht proliferativen 
Form anzusehen ist. Sie kann zu einer nicht proliferativen diabetischen Retino-
pathie mit vorwiegend exsudativen Erscheinungen hinzukommen, sie kann sich 
auch ohne exsudative Vorstufen entwickeln. 
Das Bild der diabetischen Retinopathie, welches der Gefaf3neubildung vor-
ausUiuft, ist h3.ufig so kennzeichnend mit seiner starken Venenstauung, den 
zahlreichen Aneurysmen und eventuell cotton-wool Herden, aber ohne Lipoid-
exsudate, daB wir geneigt sind, es als ,pr3.proliferative" Retinopathie zu be-
zeichnen. Die Bezeichnung nichtproliferative diabetische Retinopathie kOnnte 
ftir jene Retinopathie bewahrt bleiben, die auch bei ihrer Weiterentwicklung 
keinen Gefaf3neubildungsprozef3 aufweist. Kommt zu einer nichtproliferativen 
diabetischen Retinopathie die proliferative Komponente hinzu, kOnnte man 
besser von einer gemischten Form sprechen. 
Die Verteilung unserer Patienten nach Form des klinischen Bildes, nach 
Alter und Geschlecht ist aus Abb. 78 und 79 zu ersehen. 
Die Einstufung unserer Patienten in die genannten vier Entwicklungsstadein 
ist in Abb. 80 dargestellt. Daraus ist zu ersehen, daB die meisten Patienten 
im Stadium einer weit fortgeschrittenen diabetischen Retinopathie, also in 
einem Zustand, bei dem die Prognose schon sehr ernst war, zu uns gekommen 
sind. 35 von allen Patienten hatten bei der ersten Untersuchung ein blindes 
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VERTEILUNG NACH KLINISCHER FORM 
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Verteilung des Patientenmaterials nach der Erscheinungsform der diabetischen Retina~ 
pathie. Die proliferativen Formen Uberwiegen. Die nichtproliferativen und gemischten 
Formen kommen hiiufiger bei Frauen vor. 
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VERTEILUNG NACH ALTER UNO GESCHLECHT 
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Abb. 79 
Verteilung nach Alter und Geschlecht. Mit zunehmendem Alter nimmt die Anzahl der 
Frauen im Verhfi.ltnis zu der Anzahl der Manner deutlich zu. 
Auge und 63 batten auf beiden Augen einen Visus unter 0,5. Das zeigt, daB 
viele Patienten erst nach einer empfindlichen Abnahrne ihres GesichtsvermO-
gens zur augenarztlichen Behandlung erscheinen. Wenn sie schon vorher unter 
augeniirztlicher Kontrolle gewesen sind, kann man zwei Ursachen ihres spa.ten 
Kommens anfilhren. Manchmal gerat eine diabetische Retinopathie pl6tzlich 
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Verteilung des Patientenmaterials nach prognostische Stadien der diabetischen Retino~ 
pathie. Die prognostisch ungi.instigen weit fortgeschrittenen Formen i.iberwiegen deut-
lich. Zusammen mit den unbehandelbaren Formen machen sie 70% unseres Patienten-
materials aus. 
in eine schnelle Entwicklung. Diese Entwicklung kann im lntervall zwischen 
zwei Kontrollen stattfinden, besonders wenn dieses Jntervall Y:2 Jahr oder mehr 
betragen hat. In solchen Fallen ki:innte man von einem Oberrumpeltsein des 
Patienten und des ihn kontrollierenden Augenarztes sprechen. 
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In anderen Fiillen wird der Patient zu spat zur Behandlung geschickt. Dies 
beruht hauptsiichlich darauf, daB der Visus nicht nur vom Patienten, sondern 
auch haufig vom Arzt als Kriterium des Zustandes angesehen wird. Erst wenn 
das GesichtsvermOgen, sei es durch eine Schii.digung der Macula oder durch eine 
Blutung, sprunghaft gestbrt wird, erscheint die diabetische Retinopathie reif 
zur Behandlung mit Lichtkoagulation. Es ist leichter, diese sicher nicht richtige 
Indikationsstellung anzuprangern, als die richtige eindeutig und gii.ltig zu um-
schreiben. 
2. Die Jndikation zur Lichtkoagulation 
Die Schwierigkeit der Wahl der ,optimalen .. Patienten hiingt eng zusammen mit 
der Schwierigkeit der Beurteilung des Behandlungserfolges. Im Laufe der Jahre 
ist man sich ziemlich einig dariiber geworden, welche Patienten ungeeignet fiir 
eine Behandlung mit Lichtkoagulation sind. Die Mif3erfolge in den weit fon-
geschrittenen Entwicklungsstadien der diabetischen Retinopathie waren so 
hiiufig, daB man heute mit Recht in diesen Fallen sehr zuriickhaltend und voJ-
sichtig die lndikation zur Lichtkoagulation stellt. 
Die guten Behandlungserfolge in den beginnenden Stadien der diabetischen 
Retinopathie haben jedoch nicht zu einer ahnlichen Harmonie der Meinungen 
i.iber den optimalen Patienten fiihren kbnnen. Der erreichte Stillstand des 
Prozesses oder die eventuell erzielte Riickbildung der Erscheinungen hab~n 
niimlich nicht geniigend Uberzeugungskraft, da diese Verbesserung besonders 
in den Beginnstadien der diabetischen Retinopathie auch spontan eintreten 
kbnnte. Oberzeugend wiirde der Erfolg sein, wenn man mit grOBter Wahr-
scheinlichkeit annehmen kbnnte, daf3 der Prozef3 ohne Lichtkoagulation fort-
schreiten und zu einer ernsten Sehstbrung filhren wiirde. 
Danach ist der optimale Patient theoretisch derjenige, dessen diabetische 
Retinopathie durch die Lichtkoagulation sich bessern und ohne Lichtkoagula-
tion sich verschlechtern wiirde. 
Der prognostische Wert der einzelnen Symptome der diabetischen Retinopa-
thie ist bereits in einem friiheren Kapitel beschrieben worden. Hier mbchten 
wir im Zusammenhang mit der lndikation zur Lichtkoagulation noch einmal 
kurz zu diesem Thema zuriickkommen. Bei einer beginnenden diabetischen 
Retinopathie miif3te man folgende Erscheinungen als Vorzeichen des Fort-
schreitens ansehen: 
Ophthalmoskopische Erscheinungen: bis in die kleinsten Aste stark gefiillte 
Venen, unregelmassige Kaliber und Verengerung der kleineren Arterien (Aste 
3. und 4. Ordnung), zahlreiche Aneurysmen und kleine, intraretinale Blu-
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tungen, Bildung grOBerer Hiiufche11 harter Exsudate, cotton-wool-Herde, auch 
wenn sie vereinzelt sind. 
Fluoreszenzangiographische Erscheinungen: starke Fi.illung des Kapillar-
netzes und disseminierte, kleine Leckherde im Zusammenhang mit Aneurysmen 
oder unabhangig davon. Besonders wichtig scheint uns die Rarefizierung des 
Kapillarnetzes und das Auftreten von dunklen Aussparungszonen. Der GefaB-
neubildungsprozeB ist dann meist unmittelbar bevorstehend. 
Elektroophthalmologische Erscheinungen: das Abftachen oder Verschwinden 
der kleinen Wellen im oszillatorischen Potential, die Verkleinerung des b/a-
Quotienten und die Verbreiterung und Abfiachung der b-Welle im Macula-
Elektroretinogramm (s. hierzu die Ausfi.ihrungen im Kapitel Elektroophthal-
mologie). 
Sind mehrere von den erwahnten Merkmalen deutllch ausgepnlgt, so kbnnte 
man bei ji.ingeren Patienten an eine Lichtkoagulation denken. Zweifelt man 
jedoch an der Progressivitat des Krankheitsbildes oder handelt es sich um 
altere Patienten (Uber 65 Jahre) oder urn Patienten in einem schlechten Allge-
meinzustand, ware es verni.inftiger, durch einige Kontolluntersuchungen die 
Neigung zurn Fortschreiten sicher festzustellen, bevor man sich zur Licht-
koagulatioo entschlieBt. 
Bei einer ophthalmoskopisch ausgepriigteren diabetischen Retinopathie mit 
deutlichen Zeichen des Fortschreitens: GefaBneubildungen, wenn auch in 
geringerer Menge, in der Peripherie oder auf der Papille, viel intraretinale 
Blutungen und Exsudate, starke venOse Stauung und verengte Arterien, be-
schlieBen wir eine Behandlung mit Lichtkoagulation auf kurze Frist. 
Handelt es sich jedoch urn Patienten mit schlechten Lebensaussichten, so 
versuchen wir durch einige Kontrollen in Intervallen van 2 - 3 Monaten das 
Tempo des Fortschreitens und die ZweckmiiBigkeit der Behandlung abzuwagen. 
Ungi.instige Befunde der ftuoreszenzangiographischen oder elektroophthal-
mologischen Untersuchungen wi.irden den Beschlu!3 zur Lichtkoagulation 
stiitzen. Gi.instige Befunde wUrden uns noch weiter abwarten lassen. 
Bei fortgeschrittenen Retinopathien mit GefaBneubildungen (Nh > N 1 oder 
N 2) wird die Lichtkoagulation dringend angeraten und ohne Aufschub durch-
gefiihrt. Ernste Einwande von internistischer Seite bleiben jedoch auch in 
diesen Fi.illen als Gegenindikation gi.iltig. 
Bei fortgeschrittenen Retinopathien ohne GefaBneubildungen wird dem 
Patienten geraten, die Lichtkoagulation in kurzer Frist durchfi.ihren zu lassen. 
Bei weit fortgeschrittenen Formen wird erst gri.indlich erwogen, in wieweit die 
Lichtkoagulation noch zweckmaBig ist. Ist der Patient alt oder in einem schlech-
ten Allgemeinzustand, wird von der Behandlung Abstand genommen. Bei 
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Schematische Darstellung zur Indikationsstellung der Behandlung mit Lichtkoagula-
tion in Abhangigkeit vom klinischen Bild, dem Alter und dem Allgemein-Zustand 
des Patienten. 
diabetischen Retinopathien im Endstadium kOnnte die Lichtkoagulation nur 
in einigen wenigen Eillen, eventuell zur Prophylaxe oder Beschriinkung einer 
Netzhautschisis oder einer Netzhautabhebung, noch eine Anwendung finden. 
In dem hier abgebildeten ,Indikationsspektrum'' sind die Beziehungen zwischen 
dem klinischen Bild der diabetischen Retinopathie und der ZweckmaBigkeit 
der Behandlung mit Lichtkoagulation sowie der Einflufi der allgemeinen Fak-
toren auf unseren Beschlufi dargestellt (Abb. 81). Der EinfluB der elektro-
ophthalmologischen Befunde auf die Entscheidung ist bier nicht dargestellt, 
da dadurch die beabsichtigte Einfachheit verlorengehen wi.irde. 
AbschlieBend m6chten wir noch betonen, daB die Beweggrilnde zur Licht-
168 
koagulation sehr verschieden sein kOnnen und daB die allgemeinen Umstiinde 
jeden dieser Beweggriinde bekriiftigen oder auch entkriiften kOnnen. Erst nach 
gri.indlicher Erwiigung aller Fiir- und Gegenargumente darf man zur Licht-
koagulation iibergehen. 
3. Die Untersuchung des Patienten 
Wir nehmen aile Patienten mit einer diabetischen Retinopathie zur Lichtkoagu-
lationsbehandlung auf. Die Vorteile, die eine Krankenhausaufnahme fiir den 
Patienten hat, gleichen nach unserer Erfahrung den Aufwand an Zeit und Geld 
a us. Die Dauer des Aufenthaltes im Krankenhaus fiir die erste Lichtkoagulation 
betriigt etwa 1 Woche. Davon werden 3-4 Tage vor der Behandlung zur 
Durchfiihrung der Voruntersuchnungen in Beschlag genommen und 1-2 Tage 
nach der Behandlung zur Nachuntersuchung. Das typische Programm bei der 
Aufnahme eines Patienten mit einer diabetischen Retinopathie sieht folgender-
maBen aus: 
1. Tag: Klinische Untersuchung durch den Internisten und den Augen-
arzt. 
2. Tag: Laboratoriumuntersuchung fiir den Internisten und Gesichtsfeld-
untersuchung am Goldmann-Perimeter. 
3. Tag: Fundusphotographie, Fluoreszenzangiographie und elektroophthal-
mologische Untersuchung. 
4. Tag: Lichtkoagulation. 
5. Tag: Funduskontrolle, Visus- und Gesichtsfelduntersuchung. 
6. Tag: Entlassung. 
a. Die augeniirztliche Untersuchung 
Folgende Handlungen werden als Routine durchgefiihrt: Bestimmung des 
Visus und der Refraktion, Messung des Augendruckes mit dem Applanations-
tonometer nach Goldmann, Untersuchung des vorderen Bulbusabschnittes an 
der Spaltlampe, wobei insbesondere auf eine beginnende Rubeosis der Iris 
geachtet wird. Untersuchung des Augenhintergrundes mit indirekter und 
direkter Ophthalmoskopie sowie mit dem Dreispiegel-Kontaktglas nach Gold-
mann, wobei insbesondere auf die vitreoretinalen Beziehungen geachtet wird. 
Wiihrend der Fundusuntersuchung beschlie.Bt man, ob auBer den routine-
mii.Big photographierten Gebieten bestimmte Details zusiitzlich registriert wer-
den miissen. AuBerdem wird noch einmal die Zweckmiissigkeit der Behandlung 
erwogen, das zu behandelnde Auge bestimmt und eventuell Besonderheiten, die 
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wiihrend der Lichtkoagulation zu beachten sind, vermerkt. Eine Obersichts-
skizze des Augenhintergrundes legt den Befund der Fundusuntersuchung fest. 
Das Gesichtsfeld des Patienten wird am Goldmann-Perimeter festgelegL 
b. Die Fundusphotographie 
Die Fundusphotographie erfolgt mit der Zeiss-Funduskamera. Wahrend der 
ersten Periode unserer Arbeit mit diabetischen Patienten wurden die zu photo-
graphierenden Gebiete je nach Lokalisation der Veranderungen jedesmal dem 
Photographen vorgeschrieben. Bei der photographischen Kontrolle der be-
handelten Patienten ergab sich das zeitraubende Problem, jedesmal anhand 
der vor der Behandlung angefertigten Photos die wiederum zu photographieren-
den Gebiete aufzusuchen und dem Photographen anzugeben. Urn dieses Pro-
blem zu Ibsen, wurden die fUr die Kontrolle wesentlichen Gebiete zusatzlich 
skizziert und die Skizzen dem Photographen als dauernde Unterlage zum Auf-
suchen der Kontrollgebiete gegeben. Diese Methode der photographischen 
Funduskontrolle erscheint zur Beurteilung der Evolution eines umschriebenen 
pathologischen Befundes am Augenhintergrund ni.itzlich, doch zur allgemeinen 
Kontrolle des klinischen Bildes nicht notwendig. Wir haben daher seit etwa ]I/} 
Jahren die Fundusphotographie nach dem Schema von DAVIS, NORTON & 
MEYERS (Siehe Abb. 55 Seite 93) durchgefUhrt. Bei iilteren Patienten mit 
Medientri.ibungen und Veriinderungen, die hauptsiich!ich in der Umgebung der 
Papille und Macula lokalisiert sind, haben wir uns auf die Felder l und 2 be~ 
schriinkt. In Spezialn.illen mit sehr ausgedehnten Veriinderungen wurden 
hiiufig 9 bis I 0 oder mehr Felder aufgenommen, urn in einer photographischen 
Komposition das Fundusbild als Ganzes festzuhalten. 
Die Fundusphotos waren in der Mehrzahl der Fiille Farbdiapositive. Jm 
ietzten Jahr haben wir neben den Farbbildern bei der ersten Untersuchung des 
Patienten auch Schwarz-weii3-Abztige in Kleinformat anfertigen lassen, urn 
diese auf die poliklinische Karte zu kleben und so das Fundusbild vor der 
Behandlung bei den spiiteren poliklinischen Kontrollen des Patienten zum 
Vergleich immer vor Augen zu haben. 
Die Fluoreszenzangiographie wurde in allen Fiillen vorgenommen, bei denen 
Linse und Glaskbrper einwandfrei durchsichtig waren und der Allgemeinzustand 
des Patienten eine liingere Beotachtungszeit voraussagen lieB. Als Routine 
wurde bei der Fluoreszenzangiographie hauptsiichlich das Gebiet um die 
Macula aufgenommen. Zur Festlegung von leckenden Stellen wurden wiihrend 
der spiiteren Phase auch andere Gebiete der Netzhaut aufgenommen. Erschien 
eine vollstiindige Fluoreszenzangiographie flir ein anderes Gebiet des Augen-
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hintergrundes ndtig, so wurde sie in einer zweiten Sitzung durchgeflihrt. Die 
Fluoreszenzangiographie des zweiten Auges haben wir grundsatzlich nie in der 
gleichen Sitzung gemacht. Nichtvertr8.glichkeit gegenliber dem Fluorescein-Na 
und Kollapszust8.nde nach schnellem intravenbsen Einspritzen der Fluorescein-
Na-Ldsung haben diese Vorsicht geboten. In Fallen mit Glaskdrperretraktion 
bei gleichzeitig bestehenden Netzhaut-Glaskdrperadhaerenzen haben wir die 
Stereophotographie des Augenhintergrundes zur Vervollst8.ndigung der Re-
gistration des jeweiligen Bildes und zu seiner genaueren Kontrolle als unent-
behrlich empfunden. Ober die in unserer photographischen Abteilung ge-
brauchten technischen Methoden bitte im Kapitel ,Besonderheiten der Unter-
suchungsmethoden·' nachschlagen. (St. 267). 
c. Die internistische Untersuchung 
Die internistische Untersuchung der Patienten mit einer diabetischen Retinopa-
thie wurde durch DR. A. J. HOUTSMULLER ge!eitet. 
Sie beinhaltet folgendes: 
Aligemeine Untersuchung, Elektro-Kardiographie, RO-Durchleuchtung der 
Lunge, vollstandige Blut- und Urinuntersuchung, Nieren- und leberfunk-
tionsteste. Besondere Aufmerksamkeit wird der Untersuchung des Lipoidspek-
trums im Blutserum gewidmet. Es werden bestimmt: Cholesterol, Totallipoide, 
Glyceride und o:-~ Lipoproteine. Die meisten Patienten bleiben auch nach der 
Entlassung aus der Klinik unter Kontrolle des fnternisten, der gleichzeitig 
einen nahen Kontakt mit den Hausiirzten der Patienten unterhalt. 
4. Die Behand!ung mit Lichtkoagu!ation 
a. Die Behandlungstechnik 
Die Lichtkoagulation wurde bei unseren Patienten mit dem Gerat der Firma 
Prevost (Mailand) durchgeflihrt. Die Energiequelle und das optische System 
dieses Gerates unterscheiden sich grundsiitzlich nicht vom Lichtkoagulator 
der Firma Zeiss. So entsprechen auch Koagulationstechnik und Koagulations-
effekte denen des Geriites von MEYER-SCHWJCKERATH (1959). Mit dem AuslOse-
knopf des Lichtkoagulators ist ein elektronisches Ziihlger8.t verbunden, so daB 
die Anzahl der Lichtkoagulationen pro Sitzung jedesmal automatisch regis-
triert wird. 
Die Behandlung ist bei der Mehrzahl der Patienten unter Lokalaniisthesie 
durchgefilhrt worden. Eine Stunde vorher wurde zur Sedierung des Patienten 
eine Spritze von 25 mg Prazine (Promazine Hydrochlorid) gegeben. Die 
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Sedierung ist fiir Patient und behandelnden Arzt vorteilhaft. Die Patienten 
nehmen die Behandlung viel gelassener hin, manche schlafen sogar ein, was 
den Gang der Behandlung sehr fOrdert. Nach der Sedierung mit Prazine muf3 
jedoch mit einer orthostatischen Blutdrucksenkung gerechnet werden. Bleiben 
die Patienten bis zum Abend im Bett, kann sich diese Nebenwirkung nicht 
nachteilig auswirken. Die Lokalaniisthesie erfolgt in Form einer retrobulbiiren 
Injektion von 3- 5 mll %igen Procain. Die Procain-LOsung wird vorher in der 
Spritze mit 1 ml (150 IE) Hyaluronidase-LOsung gemischt. Zwischen Hille bei der 
Retrobulbiiranasthesie sind iiuBerst selten. Das retrobulbiire Haematom ist 
meistens die Folge einer zu tiefen Nadelftihrung. Es gentigt, die Nadelspitze bis 
zur Ebene des hinteren Pols des Augapfels einzuftihren. Die eingespritzte 
Fltissigkeit dringt von dort aus in den retrobulbiiren Raum ein. Bei richtiger 
Lage der Nadel sieht man den Augapfei Ieicht nach verne ausweichen. Hiiufig 
tritt gleichzeitig eine Ptosis des oberen Augenlides und eine Divergenz infolge 
der Parese des N. oculomotorius ein. Die Ak;nesie erleichtert in allen Hillen 
die Behandlung, sie ist jedoch bei der Koagulation von Veranderungen in 
unmittelbarer Umgebung der Macula unbedingt notwendig. Nur bei sehr 
unruhigen und angstlichen Patienten haben wir eine allgemeine Narkose der 
lokalen Aniisthesie vorgezogen. 
Dem behandelnden Arzt hilft eine Operationsschwester, die durch Berieseln 
des Auges mit physiologischer Kochsalzlbsung fUr die Durchsichtigkeit der 
Hornhaut sorgt. 
Die Lichtkoagulation wird durch hiiufiges indirektes Spiegeln ,geleitet" und 
,tiberwacht". Wir- gebrauchen daftir den Iichtstarken Augenspiege1 der Bonner 
Augenklinik, das sogenannte Bonnoskop. 
Wir beginnen die Behandlung in der temporalen Hiilfte des Augenhinter-
grundes. Unser Argument: die temporale Hii1fte ist die schwierigere; sie 
erfordert mehr Konzentration, und diese ist besser am Beginn als am Ende 
einer liingeren Sitzung aufzubringen. 
Der Lichtkoagulator wird auf Grundlast II eingestellt, die Feldblende 3 vor-
gesetzt und nach der Wahl eines Zieles - kleine Blutung oder Aneurysma 
peripher vom temporalen Gefiifibogen- wird eine Probekoagulation gemacht. 
Das Koagulat soil innerhalb einer halben Sekunde entstehen und grau-weiB 
sein. Ist dies nicht der Fall, wird die Intensitat des Koagulationslichtes ent-
sprechend korrigiert. Bei Medientri.ibungen, pigmentarmem Augenhintergrund 
oder Netzhautbdem ist manchmal die Einstellung auf Oberlast notwendig. 
Man muB sich bewuBt sein, daB infolge lokaler Absorptionsunterschiede 
manchmal wiihrend der Sitzung Anderungen der Einstellung der Intensitiit des 
Koagulationslichtes nOtig sein kbnnen. Meistens lassen sich jedoch die Koagu-
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lationseffekte durch Ieichte Anderungen der Koagulationszeit gleichstark 
halten. Ein hiiufiger Grund ungeni.igender Koagulationseffekte sind die starke-
reo Refraktionsanomalien, insbesondere wenn sie von einem Astigmatismus 
begleitet sind. Refraktionsabweichungen von rnehr als 5 dptr sollte man durch 
eine entsprechende Kontaktlinse, eine Sklerahaftschale oder durch Vorhalten 
des passenden Glases aus dem Brillenkasten korrigieren. 
Nachdem wir durch ein oder rnehrere Probekoagulate die gtinstigste Licht-
intensitat des Gerates eingestellt haben, ftihren wir die Behandlung nach folgen-
den Gesichtspunkten durch. Bei den nicht proliferativen Formen betrachten 
wir die Aneurysmen, die Netzhautblutungen, die Zentren der Ringexsudate 
und die bei der Fluoreszenzangiographie gefundenen leckenden Stellen als 
Zielscheiben der Lichtkoagulation. Diese Veriinderungen geben an, an welchen 
Stellen das Kapillarbett der Netzhaut am starksten geschadigt ist. Die vbllige 
Ausschaltung dieser Stellen aus der Blutzirkulation scheint uns zweckm3.Big 
nicht nur urn den weiteren Austritt von Blutelementen in die Netzhaut zu 
verhindern, sondern auch urn die Blutzirkulation aus dem schlechteren in den 
besseren Teil des GefaBnetzes umzuleiten. 
Bei den proliferativen Formen der diabetischen Retinopathie sind aus 
ahnlichen Uberlegungen die GefaBneubildungen das Hauptziel der Lichtkoagu-
lation. Physiologisch betrachtet, stellen namlich die neugebildeten Gef3.Be ein 
parasitares, kollaterales Stromgebiet des Netzhautkreislaufes dar, welches fUr 
die Versorgung der Netzhaut wertlos ist. Durch seine Ausschaltung fiihren wir 
gewissermaBen den Blutstrom in sein ursprlingliches Strombett zurlick und 
,dammen'' ibn durch die Narben darin ein. Das Zielen auf arterielle Aste, die 
durch ein Gebiet mit GefaBneubildungen ziehen, scheint uns nur dann zweck-
maBig, wenn man :fluoreszenzangiographisch den arteriellen Ast, der z.B. einen 
Facher neugebildeter GefaBe versorgt, genau bestimmen kann. Werden die 
neugebildeten GefaBe jedoch, wie es in der Mehrzahl der Falle zutrifft, von der 
venbsen Seite aus durchstrbmt, so erscheint uns der VerschluB der durch dieses 
Gebiet ziehenden Arterie nicht zweckm8.Big. Im einzelnen wird die Behandlung 
auf folgende Weise durchgefUhrt. Zunachst suchen wir durch indirektes 
Spiegeln einen engen Sektor der Netzhaut von der Papille aus Iangs der oberen 
temporalen Vene nach Veranderungen ab. Wir schatzen, wie weit die Macula 
von der Vene entfernt ist und ob das Koagulieren unterhalb der Vene fiir die 
Macula gefahrlich werden kbnnte. Ist der Abstand genligend groB, werden an 
beiden Seiten der Vene aile sichtbaren Veranderungen koaguliert, wobei wir 
stets in der Nabe des Gef3.f3es bleiben. Ist der Abstand zwischen Vene und 
Macula klein, was selten der Fall ist, wird zunachst allein oberhalb der Vene 
koaguliert. Auf diese Weise kbnnen 10 oder 20 Koagulate mit kurzen Unter-
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brechungen zum Sptilen oder zur Kontrolle mit dem Bonnoskop gemacht 
werden. Bei der Spiegelkontrolle merkt man sich jedesmal die noch nicht 
koagulierten Stellen und koaguliert systematisch weiter, bis im bezeichneten 
Sektor die Mehrzahl der Veranderungen getroffen ist. Dassel be wird an beiden 
Seiten der temporal unteren Vene wiederholt. Die restlose Koagulation aller 
Mikroaneurysmen und Blutln;en erscheint uns nicht nOtig, wohl aber die 
restlose Koagulation der Gef3.t3neubildungen. Dann kommt das Gebiet tem-
poral von der Macula an die Reihe. Die Feldblende wird auf 2° oder 1,5° ver-
kleinert, wenn wir Veranderungen behandeln mlissen, die sich aufeinen Abstand 
von 1 - 2 PD von der Macula befinden. Je dichter bei der Macula, desto 
schwacher muf3 der Koagulationseffekt sein. Nach jeder Koagulation wird 
durch indirektes Spiegeln der Abstand von der Macula und die Starke des 
Koagulates beurteilt. Das Koagulieren auf einen Abstand von weniger als 
1 PD von der Macula erscheint uns ein i.iberfitissiges Risiko. 
Mit grOBter Sorgfalt vermeiden wir die arteriellen und venOsen Aste in der 
Umgebung der Macula. Es ist niitzlich, mit Hilfe des Suchlichtes des Licht-
koagulators den Platz der Macula immer wieder sicherzustellen. Durch ihre 
gelbliche Farbe macht sie sich auch bei Anh3.ufung von Exsudaten und Blu-
tungen so fort erkennbar. Mit Vorsicht und Genauigkeit Hifit sich die Sch3.digung 
der Macula auch bei Koagulation auf kleinen Abst3.nden vermeiden. Die 
Koagulation im Bereich des rnaculo-papillaren Bi.indels vermeiden wir grund-
siitzlich. Erstens wegen der damit verbundenen Gefahren und zweitens, weil 
es uns nicht wahrscheinlich scheint, daB die Behandlung der in dieser Zone 
verhaltnism3.!3ig viel geringer ausgepragten diabetischen Veranderungen von 
entscheidender Bedeutung sein kann. Nach dem mittleren, horizontalen Sektor 
der temporalen Fundushalfte werden die darliber und darunter sich befindenden 
Veriinderungen behandelt, mbglichst bis zum vertikalen Median. Darauf wird 
die Rolliege des Patienten urn 180° geschwenkt und die nasale Fundushalfte 
behandelt- zuniichst der horizon tale Sektor, dann der obere und untere bis zum 
Anschlu13 an die behandelten oberen und unteren Sektoren der temporalen 
Halfte. Wir sind meist bestrebt gewesen, den ganzen Augenhintergrund in einer 
Sitzung zu behandeln. Bei starker ausgepriigter Retinopathie hat dies aus-
nahmsweise mehr als 300 Lichtkoagulationen pro Sitzung nOtig gemacht. In 
der Regel waren flir die nicht proliferativen Formen nicht mehr als 100 und flir 
die proliferativen Formen nicht mehr als 200 Lichtkoagulationen pro Sitzung 
nbtig (Abb. 82). Werden die Lichtkoagulate nicht zu dicht aneinander gesetzt 
und die Koagulationseffekte nicht zu stark gewahlt, sind Komplikationen durch 
die groBe Anzahl der Koagulationen kaum zu befilrchten. Betriigt die Abbildung 
der Feldblende 3 auf der Netzhaut einen Durchmesser von 3 Winkelgraden 
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Abb. 82 
Darstel!ung der Verteilung der Koagulationsherde nach der Behandlung einer mittel-
schweren proliferativen diabetischen Retinopathie (Patient von PROF. oosTERHUlS). 
oder 0,9 mm, dann ist die OberfHi.che eines Koagulates, das durch sie erzeugt 
worden ist, nach Cer Forme! fiir die KreisoberfHiche (Tlr2) etwa 0,63 qmm, 
oder die koagulierte Oberf'lache der Netzhaut bei 300 Koagulaten etwa 190 
qmm. Das ist ungefahr 1/6 der GesamtoberfUiche der Netzhaut (1050 qmm 
oach DUKE-ELDER - wvBAR). Wenn man die koagulierte FHiche our auf den 
hinteren Abschnitt der Netzhaut bezieht, in dem praktisch die Mehrzahl der 
Koagulationen sich be:findet, ist bei einer so ausgiebigen Behandlung nahezu 
die Halfte des hinteren Netzhautabschnittes ausgeschaltet worden. 
Die Komplikationen, die wir beobachtet haben und im entsprechenden 
Kapitel beschreiben werden, waren eher durch Behandlungsfehler als durch ein 
Zuviel an Koagulaten bedingt. Befolgt man die Regeln: 2.ul3erste Vorsicht in 
der Umgebung der Macula, sorgf8.ltiges Vermeiden aller zum normalen Gefii13-
baum gehOrigen Aste, und achtet man darauf, keine gr013eren, zusammen-
hiingenden Koagulations:tHichen zu erzeugen, kann man nach unseren Erfah-
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rungen - wenn n6tig - ungestraft 250 - 300 Koagulate pro Sitzung machen. 
Hier m6chten wir noch kurz einige Einzelheiten der Behandlungstechnik: 
mitteilen. Wir erwiihnten schon die sektorenmiiBige Behandlung des Augen-
hintergrundes. Dieses Vorgehen hat den Vorteil, daB die GefiiBe als ,Leitwege'" 
benutzt werden kOnnen. Man schreitet sozusagen an den GefiiBen entlang von 
der Papiiie zur Peripherie. Dabei kann man zuniichst die Veriinderungen auf 
der einen Seite des GefiiBes vom Zentrum zur Peripherie hin behandeln und 
dann auf dieselbe Weise die andere Seite, oder stets abwechselnd beide Seiten in 
einem Zug, so daB man in der Peripherie angekommen, das ganze Gefiif3gebiet 
fertig hat. Das beschriebene Vorgehen ftihrt zu meridional ausgerichteten 
Koagulationsreihen, wodurch Amputationen von breiteren Sektoren von 
Nervenfasern und entsprechend gr013ere Ausfalle des Gesichtsfeldes vermieden 
werden k6nnen. 
Bei der Koagulation von ausgedehnten Gefa13neubildungen ist es hiiufig 
zweckmiiBiger, anstelle der meist gebriiuchlichen Feldblende 3, die Feldblende 
4,5 zu wiihlen. Man kann mit weniger Koagulationen auskommen und auBer-
dem ist bei den gr013eren Koagulaten die Einbeziehung des auf der Netzhaut-
oberfHi.che gelegenen neugebildeten GefiiBes in den Bereich des Koagulations-
herdes wahrscheinlicher als bei den kleinen Koagulaten, deren Spitze gerade 
noch bis zur Nervenfaserschicht reicht (Siebe Seite 151 Abb. 73), aber sicherlich 
nicht ausreicht, urn ein noch oberftiichlicher liegendes GefaB direkt zu schiidigen. 
Ist es trotzdem bei grOBeren neugebildeten Gefa.Ben nicht gelungen, sie bei 
der ersten Behandlung zum Obliterieren zu bringen, hat man im Narben-
stadium bessere Bedingungen dies zu erreichen: in der Narbe ist niimlich die 
Netzhaut dtinner, und die Proliferation des Pigmentepithels bis an die Ober-
fiiiche der Narbe verlegen das Zentrum der Wiirmeproduktion von den tiefen 
zu den oberfiiichlichen Schichten der Netzhaut. Diese Zweitbehandlung ist 
jedoch in den meisten Hillen nicht notwendig, da die behandelten GefiiBneu-
bildungen sich im Laufe eines halben Jahres allmiihlich doch vollstiindig 
zurilckbilden (Siehe Seite 192 Abb. 94a, b, c). 
Die Behandlung der priipapilliiren Gefaf3neubildungen ist technisch eines der 
schwierigsten Probleme der Lichtkoagulation mit der Xenon-Lampe. Die 
dlrekte Koagulation gelingt nach unseren Erfahrungen auch nach einer Ein-
spritzung von Fluorescein-Na (719) nicht. Die ausgiebige Lichtkoagulation der 
Netzhaut in unmittelbarer Umgebung der Papille (nasal oberhalb und unter-
halb ihres Ran des oder auf gr613erem Abstand (TAYLOR 1970)) kann in man chen 
Hillen die Riickbildung erreichen oder zumindest ihre weitere Entwicklung 
verhindern. Bei der Koagulation der unmittelbaren Umgebung der Papille ist 
nattirlich mit grof3en Gesichtsfeldausfa!len zu rechnen. 
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b. Die Nachbehandlung 
Nach der Lichtkoagulation bekommt der Patient Cortisonsalbe und einen ein-
seitigen Verband. Er muB bis zum Abend Bettruhe einhalten wegen der Neigung 
zu orthostatischer Hypotonie, die hiiufig nach Prazine-Medikation eintritt. Am 
Nachmittag wird der Verband entfernt. Manche Patienten bekommen durch 
die retrobulbare Injektion halbseitige Kopfschmerzen, die meist einige Stunden 
dauern. Selten dauern sie einige Tage an, urn dann innerhalb einer Woche voll-
stiindig abzuklingen. Reizerscheinungen am Auge selbst - an der Bindehaut 
oder im vorderen Abschnitt in Form einer leichten Iritis - haben wir selten 
gesehen. Wenn ein Reizzustand der Iris vorhanden war, so iiuBerte er sich 
hOchstens in einem positiven Tyndall und etwas Zellen in der vorderen Augen-
kammer. Eine Iritis, die eine Behandlung n6tig erscheinen lieB, haben wir 
bisher nicht beobachtet. Dies beruht wahrscheinlich darauf, daB wir bei Pupillen, 
die keine vollsHindige Mydriasis erreichen k6nnen, z.B. nicht weiter als 6 - 7 
mm werden, das Lichtbiindel auch schmal gehalten haben. Bei einer Pupillen-
weite von weniger als 5 mm haben wir nur ausnahmsweise eine Lichtkoagulation 
durchgefiihrt. 
Sollte bei der Funduskontrolle am mkhsten Morgen festzustellen sein, daB 
die Reaktion auf die Lichtkoagulation zu einem geringen Odem in der Um-
gebung der Lichtkoagulationsherde, eventuell bis ins Maculagebiet gefiihrt hat, 
und der Visus etwas verandert ist, schreiben wir dem Patienten bei der Ent-
lassung Tanderil-Tabletten vor (zu 100 mg), die er dann etwa I Woe he 3 x 
t<lglich einnehmen muB. Sind die Odemerscheinungen ernster, so wird der 
Patient nicht entlassen und eine kurze Corticosteroidkur durchgefiihrt. 
c. Die Kontrolle 
Die erste poliklinische Nachuntersuchung erfolgt 1 Monat nach der Behand-
lung. Sie besteht in Bestimmung des Visus und Untersuchung des Augen-
hintergrundes. Die weiteren Kontrollen erfolgen in Intervallen von 3 Monaten. 
Die erste Fundusphotographie und Fluoreszenzangiographie geschieht meist 
6 - 7 Monate nach der Behandlung und dann weiter in halbj<lhrlichen Inter-
vallen. Die erste elektroophthalmologische Nachuntersuchung erfolgt 1 Jahr 
nach der Behandlung. Die Gesichtsfelduntersuchung wird ebenfalls j<lhrlich 
wiederholt. 
Die Intervalle zwischen den poliklinischen Kontrollen werden bei Stabilisie-
rung des Zustandes auf ein halbes Jahr verlangert, bei Zeichen der Progression 
des klinischen Bildes auf 1 - 2 Monate verkiirzt. In vielen Fallen ist eine Wie-
derholung der Lichtkoagulation nach einem halben oder einem Jahr notwendig 
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gewesen, sei es wegen der Zunahme der Veranderungen am Augenhintergrund, 
sei es wegen des Auftretens von priiretinalen Blutungen. 
Erscheint der Patient ein halbes Jahr nicht zur Kontrolle, so wird er durch 
ein Schreiben zu einem Besuch der Poliklinik aufgefordert. 
Die Kontrolluntersuchungen sind in ihrer Mehrzahl durch den behandelnden 
Arzt durchgeftihrt worden. Dies ftihrt zu einer Kontinuitat in der Beobachtung 
des Patienten und zu einem Vertrauensverhaltnis, das fiir die Handhabung der 
haufig im Laufe einer diabetischen Retinopathie eintretenden psychischen 
Probleme notwendig ist. 
5. Die Ergebnisse 
a. Die Beurteilung 
Wir werden im folgenden auf eine statistische Bearbeitung der Behandlungs-
ergebnisse verzichten. Das klinische Bild der behandelten Patienten ist ftir eine 
Statistik zu heterogen. Teilen wir es in kleinere, homogene Gruppen ein, so 
wird die Anzahl der Patienten pro Gruppe ftir eine Statistik zu klein. Au13erdem 
ist der Verlauf einer diabetischen Retinopathie von so vielen Faktoren ab-
hangig und von Fall zu Fall so verschieden, daB statistische Verallgemeinerun-
gen nur sehr beschriinkt gtiltig sind. Aus demselben Grund der auBerordent-
lichen Variabilitat des Verlaufes ist die Bewertung der Behandlungsergebnisse 
auch dann beschrankt gtiltig, wenn sie aufgrund des Vergleiches einer behan-
delten und einer nicht behandelten, klinisch abnlichen Patientengruppe erfolgt. 
Die Bewertung eines Behandlungsergebnisses erscheint uns gliltiger, wenn sie 
aufgrund des Vergleiches des klinischen Bildes vor und nach der Behandlung 
erfolgt, oder noch besser, wenn die Entwicklung des klinischen Bildes im be-
handelten und nicht behandelten Auge desselben Patienten verglichen wird. 
Wiihrend gegen die erste Bewertungsmethode einzuwenden ware, daB die 
Besserung des klinischen Bildes auch ohne Behandlung hatte eintreten kOnnen, 
scheint die zweite Methode zuverlassiger zu sein. Absolut stichfest ist sie jedoch 
auch nicht, da spontane Verlaufsunterschiede zwischen beiden Augen zu 
haufig sind, urn sicher zu sein, daB der gtinstige Verlauf am koagulierten Auge 
nicht Folge einer solchen spontanen Entwicklung ist. 
Wir haben seit 1968 177 Patienten behandelt und mehr als 1;1 Jahr kontrol-
liert, davon worden 66 Patienten an beiden Augen koaguliert und 111 an einem 
Auge. Der Grund der einseitigen Behandlung war in 59 Fi:Ulen die Nichtbe-
handelbarkeit des anderen Auges. In 52 Fallen, in denen die diabetische 
Retinopathie nicht weit fortgeschritten war und in beiden Augen ungeHihr 
gleichstark ausgepriigt war, wurde das schlechtere Auge behandelt und das 
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TABELLE I 
Summe der Patien~ Anzahl der Behandlungen Summe der 
ten und Augen 1x lzx 13x 14x 15x I 6x 17x Behandlungen 
lwsl I I I I I 
' Patienten 
I 




1 I I I o I I I 243 41 2 3 0 0 297 
Verteilung der Lichtkoagulations~Behandlungen pro Patient und pro Auge. 
bessere zur Kontrolle unbehandelt gela~sen. Die Zahl der behandelten Augen 
betr<'igt 243, die Zahl der durchgeflihrten Behandlungen bel<'iuft sich auf 297 
(s. Tab. 1). Die Beobachtungszeit betragt bei 24 Patienten rnehr als 3 Jahre, bei 
55 Patienten mehr als 2 Jahre, bei 67 Patienten mehr als 1 Jahr und bei 31 
Patienten mehr als V2 Jahr. Die mittlere Beobachtungszeit hat 1 Y2 Jahr be-
tragen. 
Die Beurteilung des Behandlungsergebnisses bezieht sich auf den Visus und das 
klinische Bild. FUr den Patienten ist der Visus das wichtigste Kennzeichen des 
Erfolges oder MiBerfolges der Behandlung. FUr den Arzt kann der Visus nicht 
repr<'isentativ filr das Gesamtergebnis sein. Wenn bei einer progressiven prolife-
rativen diabetischen Retinopathie vor der Behandlung der Visus z.B. 0,8 war 
und nach der Behal1dlung auf 0,5 zurUckgefallen ist, aber gleichzeitig das 
klinische Bild sich beruhigt hat und jahrelang ruhig bleibt, ist die Behand-
lung trotz der Visusverrninderung als erfolgreich zu beurteilen. 
Im folgenden berichten wir zun<'ichst Uber den Einfiuf3 der Lichtkoagulation 
auf das klinische Bild und danach i.iber den Einfluf3 auf den Visus. 
b. Der Einfluf3 auf das klinische Bild 
In der bier abgebildeten Tabelle 2 ist der Einfiuf3 der Lichtkoagulation auf das 
klinische Bild dargestellt. Wir haben auf eine genaue Einstufung des klinischen 
Bildes nach der Behandlung verzichtet. Bei der Bewertung handelt es sich doch 
meist urn eine Gesamtbeurteilung und nicht urn ein graduelles Einsch<'itzen 
jedes einzelnen Symptoms. Wir haben daflir drei Bewertungen gebraucht: 
Unvedndert, besser und schlechter. 
Besser bedeutet, daB die pathologischen Zeichen wie bdem, Exsudate, Blu-
tungen und Gefa.Bneubildungen vermindert sind oder sich zuri.ickgebildet haben, 
und zugleich, daB sie verlangsamt oder ilberhaupt nicht mehr auftreten. 
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Unveriindert bedeutet, daB die pathologischen Zeichen vermindert oder 
unvermindert bestehen bleiben und ihre Neigung zur Weiterentwicklung bei-
behalten. Schlechter bedeutet, daB die pathologischen Zeichen nach der Be-
handlung eine schnellere Progredienz aufweisen oder daB die Behandlung 
eine Komplikation verursacht hat. 
In vielen Fiillen war die Beurteilung des Behandlungsergebnisses nicht ein-
fach. Das klinische Bild kann niimlich in einer Beziehung eine Verbesserung 
und in einer anderen eine Verschlechterung aufweisen. So zum Beispiel waren 
hiiufig nach der Lichtkoagulation die Exsudate und die Netzhautblutungen in 
ihrer Gesamtzahl vermindert, doch in der unmittelbaren Umgebung der Macula 
nicht. Oder, waren die Gefa.Bneubildungen in der Peripherie verschwunden, 
blieben die Proliferationen auf der Papille bestehen. Oder aber das gesamte 
Bild der diabetischen Retinopathie kam zur Ruhe, wiihrend der arterielle 
ObliterationsprozeB weiter fortschritt. In diesen undeutlichen HUlen ist die 
Beurteilung des Behandlungsergebnisses sehr subjektiv gewesen. Wir haben 
versucht, das Urteil auf der Basis d.;r wahrscheinlichsten Weiterentwicklung 
ohne Lichtkoagulation abzuwagen. War zu erwarten, daB die diabetische 
Retinopathie ohne Lichtkoagulation in ki.irzester Zeit zu Komplikationen 
gefi.ihrt hiitte, so wurde das Gleichbleiben des klinischen Bildes als eine Besser-
ung bewertet. War dagegen zu erwarten, daB die diabetische Retinopathie auch 
ohne Lichtkoagulation keine schnelle Progredienz gezeigt hiitte, so wurde das 
Gleichbleiben des klinischen Bildes als unveriindert bewertet. Aus der Tabelle 
ist ersichtlich, daB bei einer betriichtlichen Anzahl von Patienten eine Besserung 
eintritt. Die besten Erfolge worden bei den B1- und N 1-Formen und ab und zu 
bei den N 2-Formen erzielt. Bei den fortgeschrittenen B2 - und N2- F 2-Formen 
konnte die Lichtkoagulation nur selten das klinische Bild gtinstig beeinfiussen. 
Dies bestiitigt die heute von vielen Seiten gehegte Oberzeugung, daB bei den 
nicht weit fortgeschrittenen Formen der diabetischen Retinopathie die besten 
Ergebnisse zu erzielen sind. Aus der Tabelle ist jedoch auch zu ersehen, daB 
bei einigen der fortgeschrittenen Fiille Erfolge erzielt werden kbnnen, und daB 
andererseits bei eioigen der beginnenden Retinopathien der ProzeB nicht auf-
zuhalten ist. 
c. Der EinftuB auf den Visus 
Zur Bewertung des Einflusses der Lichtkoagulation auf den Visus haben wir 
kontrolliert, ob nach der Lichtkoagulation die Gesichtsschiirfe des behandelten 
Auges besser wurde, unveriindert blieb oder sich verschlechterte. Visusiinde-
rungen von einigen Zehnteln, wenn sie keine Verlegung in eine andere Visus-





Behandlungsergebnisse bei 243 behande!ten Augen 
NP NP-P p Visus Summe der 
Augen K!inische Form B, I B, B,IB,IB, 
N1 N 1 N2 
N, I N, I N, I N, I H, 
F1 F 2 . -Hz 
1,0 I 0,5 
-0,5 -0,1 
I 5/60 I< 1/60 
-1/60 
' ' ' ' ' ' ' ' 243 Anzahl Augen 26 I 38 14 I 38 11 22 I 38 28 I 24 
65 unverandcrt 10113 s I 15 3 4 2 I 9 
123 besser 16 I 18 s I 15 7 19 I 28 10 I 3 
55 sch!echter 7 8 3 I 6 16 I 12 
EinftuB der Lichtkoagulation auf das klinische Bild der behandelten Patienten. 
NP - Nichtproliferative Formcn 
NP-P- Gemischte Formen 
P - Proliferative Formen 
' ' ' ' 4 1104 80 46 13 
2 1 65 40 18 9 
9 6 3 








- ,Background"-Retinopathie ersten Grades: Exsudate, Aneurysmen, Blutungen in der Netzhaut verstreut, Macu!agebiet noch gut 
B, - ,Background"Retinopathie zweiten Grades: Vie\ Exsudate, Aneurysmen und Blutungen in der Netzhaut verstreut, Macu\agebiet 
schlecht N, 
- bcginnende proliferative Retinopathie mit miissigen Gefal3neubildungen N, 
- fortgeschrittene proliferative Rctinopathie mit vie! Gefii13neubildungen BN - gemischtc Fonnen 
H1Hz - GlaskOrperblutungen NF - Gefii.Bneubildungen mit fibrotischer Gewebswucherung 
Darstellungen nicht beriicksichtigt Wir haben die behandelten Augen nach 
ihrem Visus vor der Behandlung in 4 Gruppen eingestuft. 
1. Gruppe: Visus 1,0 bis 0,5 Abb. 83 
2. Gruppe: Visus 0,4 bis 0,1 Abb. 84 
3. Gruppe: Visus 5/60 bis 1/60 Abb. 85 
4. Gruppe: Visus unter 1/60 Abb. 86 
Der Yisusverlauf ist fUr jede Gruppe getrennt graphisch dargestellt. In den 
vier Diagrammen ist eine weitere Einstufung festzustellen. Diese bezieht sich 
auf die Beobachtungszeit nach der Lichtkoagulation. Jede Kolonne stellt die 
Anzahl Augen dar, die 6, 12, 18 oder mehr Monate beobachtet worden sind. 
Weiter ist in jeder Kolonne die Verteilung des bei der letzten Untersuchung 
gefundenen Visus durch verschiedene Schraffierung ausgedrilckt (s. dazuge-
hOrige Legende). Aus den Diagrammen ist ersichtlich, daB das Verhiiltnis der 
Augen, die ihren Anfangsvisus bewahrt haben zu den Augen, die verschlechtert 
sind, sich venlndert mit der VerHingerung der Beobachtungszeit. In der Visus-
gruppe 1 ist das Yerhliltnis Augen mit erhaltenem Visus zu Augen mit ver-
schlechtertem Visus nach 6 Monaten ungefahr 3 : 1 und nach mehr als 3 Jahren 
I. ln den anderen drei Visusgruppen ist dasselbe Verhiiltnis nach 6 Monaten 
auch ungefahr 3 : 1, doch iindert sich dies Verhiiltnis im Laufe der Beob-
achtungszeit nicht wesentlich. Obwohl die gebrachten Zahlen klein sind und filr 
eine statistische Bearbeitung nicht ausreichen, scheinen folgende SchluBfol-
gerungen naheliegend. Bei gutem Anfangsvisus tritt trotz der Behandlung mit 
Lichtkoagulation eine Visusverschlechterung ein, die in ihrer Progredienz dem 
wahrscheinlichen Visusverlauf bei unbehandelten Augen sehr iihnlich ist 
(s. Abb. 87). Bei einem Anfangsvisus unter 0,5 zeigt die Yisusverschlechterung 
eine geringere Progredienz. Man kOnnte daraus schlie13en, daB in diesen fort-
geschrittenen Hillen nicht so selten mit der Lichtkoagulation ein gilnstiger 
Einflul3 auf den Verlauf der diabetischen Retinopathie erzielt werden kann. 
Diese Schlul3folgerung scheint umso mehr berechtigt, da aus den Beobachtun-
gen des natiirlichen Visusverlaufs bekannt ist, dal3 bei schlechtem Anfangsvisus 
eine schnellere Progredienz zur Blindheit zu erwarten ist 
HeiDt dies, dal3 die Lichtkoagulation als Mittel zur Erhaltung des Visus bei 
Patienten mit einem schlechten Visus mehr Wert hat als bei Patienten mit einem 
guten Vis us? Wir glauben, dal3 eine solche SchluBfolgerung nicht richtig ware, 
da unsere Patienten, auch wenn sie einen guten Beginnvisus haben, doch eine 
negative Auslese darstellen, die nicht vergleichbar ist mit einem graBen Pa-
tientenmaterial, unter welchem neben den progressiven Formen eine Vielzahl 
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Abb. 86 
Yisusverlauf der behandelten Augen mit Visus unter 1/60. 
Wohl glauben wir aufgrund unserer Behandlungsergebnisse, daB auch bei 
Patienten mit einer fortschreitenden diabetischen Retinopathie manchmal ein 
gUnstiger EinfluB mit der Lichtkoagulation erzielt werden kann. 
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Visusprognose fiir Patienten mit einer proliferativen diabetischen Retinopathie und 
einem Visus tiber 5/IO. Die graphische Darstellung ist nach den Berechnungen ge~ 
macht, die cAIRo (1965) auf Grund der Beobachtungen von BEETHAM (1963) anstellte, 
urn die Erblindungs-Wahrscheinlichkeit nach 2, 5 und 10 Jahren bei Patienten miteiner 
proliferativen diabetischen Retinopathie zu bestimmen. (Siebe Legende S. 183) 
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6. Kasuistik 
Die vorangegangene allgemeine Wiedergabe unserer Behandlungsergebnisse 
mi:ichten wir anhand einiger individueller Krankengeschichten veranschaulichen. 
Es sollen Verlaufsbeispiele gebracht werden von: 
a. Patienten die an beiden Augen behandelt wurden, 
b. Patknten, die nur an einem Auge behandelt wurden, weil das andere Auge 
unbehandelbar war und 
c. Patienten, die an einem Auge behandelt wurden, urn das unbehandelte Auge 
zur Kontrolle fUr die Beurteilung des Behandlungserfolges zu gebrauchen. 
In mehreren Hillen sind den schwarzweiss-Fundusabbildungen fluoreszenz-
angiographische Bilder hinzugefi.igt, urn den Verlauf des klinischen Bildes 
vollstiindiger darzustellen. 
a. An beide Augen behandelte Fiille 
Verlauf einer nicht proliferativen diabetischen Retinopathie. Patient B.lvf. 
63 J. Q leidet seit 12 Jahren an einem Diabetes, seit 1-2 Jahren ist das Gesichts-
vermOgen an beiden Augen ziemlich schnell schlecht geworden. Zustand vor 
der Behandlung im April 1969: RA 3/60, LA 5/60. Abb. 88a zeigt den Fundus 
des rechten Auges. An beiden Augen wurde einmal eine Lichtkoagulation durch-
gefiihrt. Nach 2- 3 Monaten waren die Exsudate deutlich vermindert und der 
Visus verbesserte sich soweit, daB die Patientin mit einer stiirkeren Nahkorrek-
tion wieder leidlich lesen konnte. Dieser Zustand ist bis zur letzten Kontrolle 
im November 1971 unveriindert ,gut" geblieben. Visus RA 5/60, LA 2-3/10. 
Das Fundusbild des rechten Auges von November 1971 ist auf Abb. 88b zu 
sehen. 
Wir bringen dieses Beispiel, urn zu zeigen, daB manchmal auch bei massiver 
Lipoidablagerung in der Umgebung der Macula noch eine Verbesserung zu 
erzielen ist. 
Verlauf einer gemischten Form mit vorwiegend exsudativen Veriinderungen. 
Patient L. W., 52 J. 4? leidet seit 11 Jahren an Diabetes. Seit 3 Jahren ist eine 
Iangsam progressierende diabetische Retinopathie bekannt. Zustand vor der 
Behandlung (August 1969): Visus RA 4/60, LA 7/10. Auf den Abb. 89a, 91a ist 
das Fundusbild beider Augen vor der Behandlung zu sehen. In diesem Fall 
wurde in der unmittelbaren Umgebung der Macula nicht koaguliert. Auf der 
Serie von Bildern (89a, b, c; 9la, b) ist die allmiihliche Verbesserung deutlich 
festzustellen. Auffallend ist das beinahe vi:illige Verschwinden der schweren 
Lipoidanhiiufung in der Umgebung der Macula des rechten Auges. Merk-
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Abb. 88 a, b. 
Fundusbild des rechten Auges von Patient B. M. vor und 21;1 Jahre nach der Behandlung. 
wi.irdig ist das Zu- und Abnehmen einer neugebildeten Gefa.Bschlinge (Abb. 
89, Prei1) im rechten Auge. Der Visus (Dezember 1971) RA 1/10, LA 8/10. 
Auf dem Fluoreszenzbild des rechten Auges vor der Lichtkoagulation (Abb. 
90a) ist die groBe Menge von leckenden Aneurysmen zu bemerken, die riium-
lich zu den massiven Exsudaten in Beziehung stehen. Trotz der Unschiirfe des 
Bildes ist festzustellen, daB das Kapillarnetz urn die Macula kein normales 
Muster zeigt~ kleine Gebiete sind bereits ausgefallen. Auf dem Fluoreszenzbild 
von Dezember 1971 (Abb. 90b) ist eine deutliche Verminderung der Aneurys-
men sowie der GeHi.f3stauung festzustellen, aber auch eine weitere VerOdung 
des Kapillarnetzes in der Umgebung der Macula. Das Verlaufsbild des linken 
Auges entspricht ungefiihr dem des rechten. Nur ist beim letzten Bild (Abb. 
9lb) noch eine Neigung zur Bildung von Lipoidherdchen festzustellen. Auch 
am linken Auge hat sich das Fluoreszenzbild ver3ndert. Die Zahl der Aneurys-
men ist geringer, doch sind bier feine pathologische kapill3re Gefiif3e (Pfeil auf 
Abb. 92b) noch wahrnehmbar. 
Diesen zwei giinstigen Verl3ufen mOchten wir den ungtinstigen Verlauf beim 
folgenden Patienten gegeniiber stellen. 
Patient H. L., 46 J., S, Leidet seit 4 Jahren an einem Diabetes, seit 1 Jahr an 
einer diabetischen Retinopathie mit allm3hlicher Verminderung des Gesichts-
vermogens. Zustand vor der Behand1ung (April 1970): RA 5/10, LA 6/10. 
Auf Abb. 93a u. b ist das rechte Auge vor und nach der Behandlung (Januar 





Abb. 89 a, b. c. 
Fundusbild des rechten Auges von Patient L W.: (a)-vor der Behandlung, (b)-2 Jahre 
und (c)-3 Jahre spater. Auffallend ist die beinahe vO!lige Resorption der Exsudate und 
die Rlickbildung einer Gefi:i.Bschlinge am oberen Rand des Bildes. 
1970 und April 1971 durchgefiihrt wurden. Der Visus war bei der letzten Unter-
suchung RA 3/60, LA 5/60. In diesem Fall hatte die Behandlung keinen, 
zumindest keinen gilnstigen EinftuB auf den Verlauf der diabetischen Retino-
pathie. 
Verlauf einiger proliferativer Formen von diabetischer Retinopathie. 
Patient V. d. V., 26 1. cS seit 24 Jahren Diabetes, seit 2 Jahren verminderter 
Visus am linken Auge und fortgeschrittene proliferative diabetische Retino-
pathie an heiden Augen. Zustand vor der Lichtkoagulation (September 1968): 






Fluoreszenzangiographie des auf Abb. 89 gezeigten Auges: (a) vor und (b) 3 Jahre 
nach der Lichtkoagulation. Die Gef3f3e sind verschmalert und die Anzahl der Aneurys~ 
men deutlich vermindert. 
Abb. 91 a, b. 
Fundusbild des linken Auges von Patient L. W.: (a)Mvor der Behandlung, (b)~3 Jahre 






Abb. 92 a, b. 
Fluoreszenzangiographie des auf Abb. 91 gezeigten Auges: (a)wvor und (b)-3 Jahre nach 
der Lichtkoagulation. Auch an diesem Auge ist eine Verminderung der Aneurysmen 
festzustellen. Bei dem ffeil pathologische Kapillaren zu sehen. 
Abb. 93 a. b. Patient H. L. 
Fundusbild des rechten Auges: (a)-vor der Behandlung und (b)-1 Y2 Jahre spiiter. Heide 







Abb. 94 a, b, c, d. Patient v. d. Y. 
Fundusbild des rechten Auges: (a)~vor der Behandlung, (b)-am darauffolgenden Tag, 
(c)-3 Monate und (d)-3 Jahre spiiter. Im Bild (c) ist der GefiiBfi:icher noch deutlich in 
der pigmentierten Narbe sichtbar. Im Bild (d) fiillt die starke Atrophie der Chorioidea-
ein typisches Merkmal der alten Lichtkoagulations-Narben auf. 
im temporal oberen Fundusquadranten des rechten Auges. Daneben (94b) ist 
das Bild am Tage nach der Lichtkoagulation dargestellt, (94c) 3 Monate 
spa.ter und schlief3lich 3 Jahre nach der Lichtkoagulation. Der Gefa.Bfacher ist 
3 Monate nach der Behandlung noch deutlich zu sehen. Er war 1 Jahr spater 
nicht mehr zu finden, noch weniger im Stadium der Narbenatrophie, das auf 
Abb. 94 d zu sehen ist. Bitte vergleichen Sie hierzu die Serie Farbbilder (Abb. 
1--4), die gegenliber S. 200 zu finden ist. Diese Bilder sind zur selben Zeit vom 
selben Patienten gemacht. Hier ist im Bild 3 das zeitlich dem Bild der Serie von 






Abb. 95 a, b, c. Patient B. v. E. 
Fundusbild des linkes Auges: (a)-mit einer priiretinalen Blutung vor der Behandlung, 
(b)-am Tage darauf und (c)-11/2 Jahr spater. Zwischen Bild b und c musste eine 2. 




Abb. 96 a, b. Patient v. D. F. 
Fundusbild des Jinken Auges: (a) mit ausgesprochenen veni:isen Veranderungen und 
Gefa/3neubildungen, die zwei Jahre spiiter (b) sich weitgehend zuri.ickgebildet haben. 
3 Monate nach der Lichtkoagulation eingetreten war. Das Bild der diabetischen 
Retinopathie zeigt somit schon 3 Monate nach der Lichtkoagulation eine Ver-
minderung der Venenstauung, die Riickbildung der Gefa.Bproliferationen tritt 
erst spater ein. 
Patient B. v. E., 42 J. ;;: seit 12 Jahren Diabetes, seit 1;1 Jahr diabetische Retino-
pathie und Verminderung des GesichtsvermOgens beider Augen. Zustand vor 
der Behandlung: Visus RA 8/10, LA 7/10. Das linke Auge vor der Lichtkoagu-
lation ist auf Abb. 95a zu sehen. Abb. 95b gibt das Bild nach der Lichtkoagula-
tion. Abb. 95c zeigt das Bild Y2 Jahr nach der zweiten Lichtkoagulation; 
seitdem sind keine Blutungen mehr eingetreten. Der Visus ist wohl etwas 
zurlickgelaufen: RA 4/10, LA 4/!0. 
Patient v. D. F. 50 J. Q seit 20 Jahren Diabetes, seit 2 Jahren diabetische Retino-
pathie. Schwere proliferative Form mit praretinalen Blutungen. Zustand vor 
der Behandlung (Mai 1968): Visus RA 2/60, LA 4/10. Abb. 96a zeigt das Iinke 
Auge oberhalb der Papille. Beide Augen wurden ausgiebig nach der i.iblichen 
Weise behandelt. November 1971: Visus RA 3/10, LA 7/10. Die Abb. 96b 
zeigt das spate Narbenstadium. Die temporal obere Vene, im ersten Bild noch 
stark geschwollen, zieht hier schmal neben den Lichtkoagulationsnarben nach 
oben. Es waren keine Zeichen von Gefa.Bneubildungen, auch nicht an anderen 




Patient v. D. M., 19 J. ~ seit 13 Jahren Diabetes, seit 2 Jahren diabetische 
Retinopathie. Zustand vor der Behandlung (April 1970): Visus RA 8/10, LA 
4/10. Abb. 97a zeigt die Papille des rechten Auges vor der Behandlung Novem-
ber 1969. Abb. 97b zeigt die Papille April 1970. Die Blutung wurde bei der 
Lichtkoagulation als Absorptionsmittel gebraucht. Durch diese Behandlung 
sind fiir das Auge keine nachteiligen Folgen entstanden. Abb. 97c zeigt dasselbe 
Auge November 1971. Es sind nun auf der Papille feine :fibrotische Veriinde-
rungen festzustellen. Visus RA 8/10, LA 5/60. Der Visus des linken Auges war 
infolge von nicht vOllig resorbierten priiretinalen Blutungen schlecht geblieben. 
Am rechten Auge waren nach der Lichtkoagulation keine Blutungen mehr 
eingetreten. 
c 
Abb. 97 a, b, c. Patient v. d. M. 
Fundusbild des rechten Auges.: (a) Die Papille 4 Monate vor Eintritt der Blutung die 





c Abb. 98 a, b, c. Patient M. B. 
Fundusbild des rechten Auges: (a) vor der I. Lichtkoagulation (Oktober 1969) (b) 
3 Monaten nach der sehr ausgiebigen 2. Lichtkoagulation (420 Koagulationen in einer 
Sitzung). (c) 11/2 Jahre danach. Der auf Abb. 98b noch sehr grosse pri:ipapilliire GefiH3-
facher ist geschrumpft und nach eben verzogen (Pfeill). Auffallend ist die Verschmiile-
rung des sehr stark gefi.illten VerbindungsgefiiBes zwischen dem Rand des GefiiBHichers 
und der temporal oberen Vene (Pfeil2). 
Patient M. B., 29 J. Cfl, seit 19 Jahren Diabetes, seit 7 Jahren langsam progres-
sierende diabetische Retinopathie. Nach einer Schwangerschaft, die im 4. 
Monat durch Spontanabort unterbrochen wurde, Zunahme der Veriinderungen 
jedoch noch keine Gefii13neubildungen. In diesem Zustand kommt die Pa-
tientin Oktober 1969 zur Lichtkoagulation des rechten Auges. Visus RA 10/10, 
LA 10/10. Abb. 98a zeigt das rechte Auge vor der Lichtkoagulation und Abb. 




































Abb. 99 a, b, c. Patient M. B. 
Fundusbild des linken Auges. (a) Papille (Oktober 1969). (b) Zustand nach der prii-
retinalen Blutung {Februar 1971). (c) Zustand 8 Monate spiiter. Eine Behandlung mit 
intrascleraler Diathermie liegt dazwischen. Auffallend ist bier die vOllige Resorption 
der massiven priiretinalen Blutung. Die Diathermie-Narben sind in der nasalen Periferie 
sichtbar. (Nasal liegt im Bild unten). 
wird die Patientin durch unangenehme hausliche Umsti:i.nde psychisch schwer 
belastet. Bei der Kontrolluntersuchung Januar 1971 Visus RA 5/10, LA Hand-
bewegungen. Der Fundus beider Augen wies ausgedehnte Gefa.Bneubildungen 
auf, die besonders stark pri:i.papilli:i.r ausgepri:i.gt waren. Am linken Auge waren 
diese pri:i.papilli:i.ren Gefi:i.f3neubildungen von einer ausgedehnten pri:i.retinale 
Blutung umgeben (Abb. 99b). Im Januar 1971 wurde die Lichtkoagulations-
behandlung am rechten Auge durchgefiihrt, am linken Auge war sie wegen der 
Blutung nicht m6glich. Einige Monate spi:i.ter wurde wegen der mangelnden 
Resorptionsneigung am linken Auge eine intrasklerale diathermische Koagula-
tion durchgefiihrt. Abb. 98b zeigt den Zustand des rechten Auges April 1971 
und Abb. 98c den Zustand des rechten Auges November 1971. Abb. 99c das 
Iinke Auge November 1971. Der Visus bei der letzten Untersuchung Januar 
1972: RA 5/10, LA 1/60. Auf der Photoserie des rechten Fundus erkennt man 
die merkwi.irdige Wanderung des groBen pri:i.papilli:i.ren Gefaf3fi:i.chers nach oben 
- wahrscheinlich eine Folgeerscheinung fibrotischer Schrumpfungserscheinun-
gen in der sich allrni:i.hlich ausbildenden membranbsen Verdickung der hinteren 
GlaskOrperoberfli:i.che. Der weille, schri:i.g nach oben ziehende Strang bildet die 
nasale Begrenzung des grof3en Gefaf3fi:i.chers und hat durch seine Schrumpfung 
seine senkrechte Ausrichtung verursacht. In der Abb. 99c des linken Auges ist 
das Blut in der Umgebung der groBen pri:i.papilli:i.ren proliferativen Platte ver-
schwunden, ohne daf3 an seiner Stelle irgendwelche Gefa.Be oder Gefa.Be mit 
fibrotischem Gewebe aufgetreten sind. In der nas::tlen Periferie sind die dia-
thermischen Narben zu sehen. Die massive pri:i.retinale Blutung, die in diesem 
Faile bis in die Peripherie des Augenhintergrundes reichte, ist also vbllig ohne 
Organisationserscheinungen absorbiert worden. Diese Beobachtung erscheint 
uns wesentlich als ein Hinweis fiir die weitgehende Resorptionsm6glichkeiten 
des Gefa.Bbettes der Netzhaut; allerdings unter der Voraussetzung, daB das 
Gefi:i.Bbett strukturell und funktionell zu einer solchen Resorptionsleistung 
f<ihig ist. 
Patient N. K., 50 J. ¥ seit 5 Jahren Diabetes, seit 3 Jahren diabetische Retino-
pathie - schnell zunehmende Gefaf3neubildungen. Zustand vor Behandlung 
(September 1970): Visus RA 10/10, LA 3/10. Abb. 100a zeigt das Auge vor der 
Behandlung und Abb. 1 OOb 9 Monate nach der Lichtkoagulation. Man kann 
sehen, daB der Gefa.Bfacher verschwunden ist, die Vene deutlich verschmi:i.lert 
und die Lipoidherde resorbiert sind. Auf dem Fluoreszenzbild ist die Stelle, an 
welcher der Gefa.Bfacher mit der Vene in Verbindung stand, noch etwas verdickt 
und die Wand dieses Venensektors sowie der daraus entspingende Stumpf des 
frtiheren Gefaf3fi:i.chers fi:i.rben sich mit Fluorescein an. Die Lichtkoagulation 
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Stereophoto. Retraktion des Glaskorpers. LK-Narben an den Anheftungsstellen der 
Glaskorperstriinge an der Netzhaut. 
Patient v.d.V. Siehe TextS. 189 




Abb. 100 a, b, c. Patient N. K. 
Fundusbild des rechten Auges: (a) vor der Lichtkoagulation und (b) 9 Monate nach 
der Behandlung. (c) Fluoreszenzangiographie desselben Gebietes im Narbenstadium. 
Infolge unzureichender Lichtkoagulation noch Lecken (Pfeil) a us dem Rest der neuge-
bildeten GeHiBe. (Siebe auch Text). 
des kleineren Fkhers (Pfeil 1) ist nicht vOllig ausreichend gewesen. Der obere 
Rand dieser GefiiBneubildung ist zuri.ickgeblieben und leckt. Weiter ist auf-
fallend, daB am unteren Rand des in Abb. l OOa mit Pfeil3 bezeichneten Lipoid-
herdes ein sHirker ftuoreszierendes Gefa13 schlangelt - wahrscheinlich ein 
intraretinal gelegener hypertrophierter Rest des in der Umgebung obliterierten 
kapilHiren Netzes. Das Schwinden der Lipoidherde (Pfeil 3) kOnnte auf eine 
Besserung der Zirkulationsverhaltnisse in den aus ihrem Gebiet kommenden 
venOsen Asten beruhen, die mit dem gr6f3eren Astin Verbindung stehen, dieser 





Abb. 10! a. b. Patient d. M. 
Fluoreszenzangiographie, frUhe venOse Phase: (a) vor dcr Lichtkoagulation und (b) 
10 Monate spiiter. Die Mikroaneurysmen sind verminderl und die Arterienwand 
(Siehe Pfeil) fiirbt sich nicht an. Auffallend die anscheinend verzOgerte Fluoreszenz der 
temporal unteren Vene. 
Patient de M., 28 J. J seit 24 Jahren Diabetes, seit 2 Jahren diabetische Retino-
pathie - deutlich progressive proliferative diabetische Retinopathie mit einer 
fUr den Patienten (Student) empfindlichen Yerminderung des GesichtsvermO-
gens. Zustand vor der Lichtkoagulation (Juli 1970): Visus RA 4/10, LA 8/10. 
Abb. lOla zeigt das Fluoreszenzbild des rechten Auges vor der Behandlung, 
Abb. 102 a. b. Patient F. H. 
Fluoreszenzangiographie, artcrio-ven6se Phase: (a) vor der Lichtkoagulation und (b) 
2 Jahre spfi.ter. Yerschwinden der neugebildeten, leek end en Gefal3e (Pfeil I) und Yer-





und Abb. lOlb dasselbe Auge 10 Monate nach der Behandlung. Man sieht, daf3 
die Anzahl der Mikroaneurysmen vermindert ist. Die Anfarbung der Arterien~ 
wand (beim Pfeil) ist auf dem Bild mit den Lichtkoagulationsnarben nicht zu 
sehen. Diese AnHirbung war auch in den spfi.teren Phasen der Fluoreszenzangio-
graphie nicht wahrzunehmen. Dies kbnnte als eine Verbesserung der arteriellen 
Zirkulation gedeutet werden. 
Patient F. H., 35 J. 'fl seit 2 Jahren Diabetes, seit 1 Jahr diabetische Retino-
pathie - fortgeschrittene proliferative Form mit rezidivierenden priiretinalen 
Blutungen am linken Auge. Zustand vor der Lichtkoagulation des rechten 
Auges (Januar 1969): Visus RA 10/10, LA2/10. Abb. 102 a zeigt das F1uo-
reszenzbild vor der Lichtkoagulation und Abb. 102b 2 Jahre spiiter. Die Ver-
schmiilerung der Venen im zweiten Bild ist deutlich. Auffallend ist das Yer-
schwinden des Leckens im Gebiet oberhalb der Lichtkoagulationsnarbe. Die 
auf dem Bild vor der Lichtkoagulation in diesem Gebiet sichtbaren, leckenden 
GefiiBe haben sich, ohne daB sie koaguliert worden sind, zuri.ickgebildet. Der 
Visus bei der letzten Untersuchung war RA 10/10, LA 1/10. 
Patient Sch., 28 J. 3 Diabetes seit 12 Jahren, diabetische Retinopathie seit 2 
Jahren- schnell zunehmende proliferative Form. Zustand vor der Lichtkoagu-
1ation (August 1969): Visus RA 8/10, LA 6/10. Abb. 103a zeigt die Papi!1e des 
linken Auges vor der Lichtkoagulation. Beide Augen wurden in der i.iblichen 
Weise ausgedehnt behandelt. 5 7onate spiiter (Abb. l03b) ist eine deutliche 
Progredienz der Gefaf3neubildungen festzustellen. Trotz Wiederholung der 
Abb. 103 a, b. Patient Sch. 
Fundus bild: (a) vor der Lichtkoagulation und (b) 5 Monate danach. Auffallend die sehr 
ausgepriigte priipapilliire GefaBneubildung. In der Umgebung Lichtkoagulationsnarben. 
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Lichtkoagulation verschlechterte sich der Zustand weiter. Das linke Auge 
erblindete 1 Jahr spii.ter an einer massiven GlaskOrperblutung; das rechte Auge, 
das November 1969 behandelt wurde, konnte trotz rezidivierender GlaskOrper-
blutungen einen Visus von 2/10 bewahren. Bei diesem Patienten hatte die 
Behandlung mit Lichtkoagulation den Verlauf seiner diabetischen Retino-
pathie deutlich ungi.instig beeinftuBt. Das ist der einzige Patient, bei dem wir 
eine solche Reaktion auf Behandlung mit Lichtkoagulation gefunden haben. 
Eine Erklarung fiir diese Erscheinung haben wir nicht. 
Wir glauben, daB wir mit dieser kleinen Auslese von Krankengeschichten 
gezeigt haben, daB manchmal auch weit fortgeschrittenen Prozesse zum Still-
stand gebracht werden kbnnen. In anderen Fallen haben wir aber beobachtet, 
daB die Lichtkoagulation keinerlei oder sogar einen ungi.instigen EinftuB auf 
den Verlauf der diabetischen Retinopathie haben kann. Die erzielten Erfolge 
bei weit fortgeschrittenen proliferativen Formen der diabetischen Retinopathie 
waren in unseren Fallen wahrscheinlich durch folgende Voraussetzungen be-
dingt: Die Gefi:i.Bneubildungen befanden sich noch in der Ebene der Netzhaut. 
Die arterielle Versorgung des zentralen Abschnitts der Netzhaut innerhalb der 
temporalen GefaBbOgen war noch gut. Die Ausdehnung und die Lokalisation 
der GefiiBneubildungen und der Lichtkoagulation waren gut aufeinander ab-
gestimmt, und schlieBlich bei den nicht proliferativen Formen konnten die 
Exsudate und das bdem in der Umgebung der Macula zur Ri.ickbildung kom-
men, da die noch bestehende Blutversorgung dieses Abschnittes der Netzhaut 
gerade noch ausreichend war. Die MiBerfolge kbnnten auf folgende Weise 
erkliirt werden: Im Jetztgenannten Fallunserer Serie (Pat. Sch. Abb. 103) war 
vielleicht die Lichtkoagu1ation in ihrer Ausdehnung nicht geni.igend der Schwere 
der ZirkulationsstOrung angepaBt. Bei dem Patienten mit der zunehmenden 
Lipoidablagerung in der Maculagegend (Pat. J. L. Abb. 93) ist wahrscheinlich 
die Blutversorgung der Macula und ihrer Umgebung bereits vor der Behandlung 
sehr schlecht gewesen, oder sie ist durch unbeabsichtigte Koagulation kleiner 
arterieller Aste im hinteren Abschnitt der Netzhaut weiter verschlechtert wor-
den. Die unzureichend schi.itzende Rolle der Lichtkoagulation bei Pat. M.B. bei 
welcher eine stlirmische Entwicklung der Retinopathie stattgefunden hatte, 
kOnnte durch eine ernste interkurrente Stbrung ,hormonaler" Art mit schwerer 
Entgleisung des Diabetes erkliirt werden. 
b. An einem Auge behandelte Fiille- das andere Auge nicht behandelbar. 
Bei einer grof3en Anzahl von Patienten (59) kam nur eine einseitige Behandlung 
in Frage, weil die Behandlung des zweiten Auges aus irgend einem Grunde 
entweder nicht mOglich war oder keinen Sinn hatte. 
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Hier sollen zwei von diesen Patienten besprochen werden: 
Patient v. d. P 51 Jahr, c). Seit 39 Jahren gut geregelter Diabetes. Das linke 
Auge infolge rezidivierender GlaskOrperblutungen seit 1967 blind. Juli 1968 
wurde das rechte Auge, an welchem eine fortgeschrittene proliferative diabe-
tische Retinopathie festzustellen war, mit Lichtkoagulation behandelt. Visus 
vor der Behand1ung RA ~ 10/10; LA ~ Hbw. Abb. 104a zeigt den Augen-
hintergrund des rechten Auges 3 Jahre nach der Behandlung. Die Narben sind 
sehr ausgedehnt und kommen von temporal ziemlich nah an die Maculagegend 
heran. Auf der Papille einige Gefiif3neubildungen, die erst seit etwa 1;]_ Jahr 
bestehen. Das Auge hat eine Myopie von 4 dptr. Das zu diesem Fundusbild 
gehOrige Gesichtsfeld ist auf Abb. 1 04b zu sehen. 
Der Visus bei der letzten Untersuchung (Februar 1972): RA = 10/10; 
LA-" Hbw. 
Patient v. G. 32 J. ':12. Seit 18 Jahren Diabetes. Seit 6 Jahren fortschreitende 
proliferative diabetische Retinopathie. Das li.nke Auge infolge rezidivierender 
GlaskOrperblutungen seit 1967 blind. Das RA ist seit August 1968 4 mal mit 
Lichtkoagulation behandelt worden. Zustand vor der 1. Lichtkoagulation. 
Visus RA ~ 5/10; LA ~ Hbw. 
Der OkklusionsprozeB der Arteriolen ist bereits deutlich ausgesprochen. Es 
besteht gleichzeitig eine partielle Opticusatrophie. Abb. 105a zeigt eine ober-
halb der Papille lokalisierte Blutungsquelle mit einer sichelfOrmigen Blut-
ansammlung unterhalb der Papille. Die Blutungsquelle muBte mehrere Male 
koaguliert werden bis die Blutungen aufhOrten (Abb. 1 05b, c). Seit August 1971 
- keine Blutungen mehr. Februar 1972 Visus RA = 4/10; LA = Hbw. ln-
teressant war an diesem Faile, daB die Blutungen im Laufe eines halben Jahres 
ziemlich regelmaBig jede 4. Woche eintraten. Die menstruelle Blutungen der 
Patientin waren jedoch sehr unrege\maBig, manchmal mit Intervallen van 3-6 
Monaten. Die 4 wtichentlichen Intervalle der Netzhautblutungen kOnnten ein 
Zufall sein oder auch eine hormonale Ursache haben. 
In beiden hier erwahnten Fallen hat das behandelte Auge seinen anfting-
lichen Visus 3-4 Jahre nach der Erblindung des Partnerauges bcwahrt. In einer 
Anzahl ahnlicher Faile haben wir dieselbe Beobachtung machen kOnnen. Wir 
glauben, daB in sochen Fallen mit einer progressiven proliferativen diabetischen 
Retinopathie und Erblindung des einen Auges die Erhaltung des Visus und der 
Stillstand der diabetiscben Retinopathie die Folge der Lichtkoagulation sind 
und nicht als zufallige Koinzidenz von spontanem Stillstand und durchge-
fi.ihrter Behandlung interpretiert werden muB. Solche Faile sprechen iiber-
zeugender fUr die MOglichkeiten der Lichtkoagulation als die FaUe, bei denen 
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Abb. 104 a, b. Patient v. d. P. 
(a) Fundusbild des rechten Auges 2 Jahre nach der Behandlung. Temporal von den 
Narben-obliterierte arteriele GefiiBe (Pfeile). Auf der PapilJe miiBige GefiiBneubildung 




Abb. 105 a, b, c. Patient v. d. G. 
Fundusbild des rechten Auges (a) vor der Lichtkoagulation: oberhalb der Papille 
GefaBneubildung mit kleiner prfi.retinaler Blutung und grOBerer prfi.retinaler Blutungs-
sichel unterhalb der Papi!le und Macula. Papille atrophisch. (b) 2. Blutung aus der-
selben Blutungsquelle, die bereits einmal behandelt war. (c) Blutung mit frischen 
Koagulationsherden. 
die diabetische Retinopathie an beiden Augen ungefiihr gleich ausgepdigt war 
und nach der Behandlung im unbehandelten Auge eine schlechtere Evolution 
zeigte. 
c. An einem Auge behandelte Hille - das andere Auge zur Kontro1le nicht 
behandelt 
Im folgenden mbchten wir einige Beispiele bringen, die den Verlauf des be-
handelten Auges und den Verlauf des nichtbehandelten Auges gegentiberstellen. 
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In diesen Hillen war die diabetische Retinopathie an beiden Augen ungeHihr 
gleich ausgepdgt. Zur Behandlung wurde immer das etwas schlechtere Auge 
gewtihlt. 
Patient Dh. 37 J. (). Seit 24 Jahren Diabetes. Seit 5 Jahren diabetische Retino-
pathie - Iangsam zunehmende nichtproliferative Form mit kleinen Blutungen 
und Exsudaten in der Umgebung der Macula. Zustand vor der Lichtkoagula-
tion (Januar 1969) Visus RA ~ 7/10; LA ~ 5/10. 
Abb. 1 07a und I 06a zeigen das Maculagebiet des rechten beziehungsweise 
des link en Auges vor der Lichtkoagulation. Abb. 1 07b und 1 06b zeigen den 
Zustand 2Y2 Jahre sptiter. Im rechten nichtbehandelten Auge (Abb. 107) haben 
die Blutungen und die kleinen Lipoidherde etwas zugenommen. Im linken 
behandelten Auge (Abb. 106) ist deutlich eine Verbesserung festzustellen. 
Visus (Februar 1972) RA = 6/10; LA =-o 4/10. Trotz der anscheinenden 
Besserung des Fundusbildes war der Visus etwas zurlickgelaufen. Die Ursache 
liegt wahrscheinlich in der allmtihlich sich verschlechternden Blutversorgung 
der Maculagegend. 
Patient B. 22 J. ';?. Seit 14 Jahren Diabetes. Seit 1 Jahr diabetische Retino-
pathie - Iangsam fortschreitende ,prtiproliferative" Form mit starker Venen-
stauung und zahlreichen Aneurysmen. Zustand vor der Lichtkoagulation des 
rechten Auges (Oktober 1969) Yisus RA ~ 10/10; LA ~ 10/10. In diesem 
Faile bringen wir den Verlauf in fluoreszenzangiographischen Fundusbildern. 
Abb. 106 a, b. Patient Db. 
Fundusbild des linken Auges: (a) vor der Licbtkoagulation und (b) 21f2 Jahre danach. 





Abb. to7 a, b. Patient Dh. 
Fundusbild des rechten Auges zur selben Zeit wie a und b des linken Auges. Der 
Zustand ist hier kaum merkbar verschlechtert. 
Abb. 108a, b. Zeigt das :ftuoreszenzangiographische Bild der Maculagegend 
des rechten Auges vor der Lichtkoagulation (a) und 2 Jahre sp3.ter (b). Abb. 
l09a, b zeigt die zeitlich korrespondierende Bilderfoige der Maculagegend des 
linken Auges. W<ihrend im rechten Auge eine Verbesserung im Ftuoreszenzbild 
festzustellen ist, sind im linken Auge die PermeabilitiitsstOrung und die kapil-
Hiren Vertinderungen starker ausgepnlgt als vor 2 Jahren. 
Abb. 108 a, b. Patient B. 
Fluoreszenzangiographie des rechten Auges: (a) vor der Lichtkoagulation und (b) 





Abb. 109 a, b. Patient B. 
Fluoreszenzangiographie des linken nicht behandelten Auges zur selber Zeit wie a, b 
des rechten Auges. Wi:ihrend im Fluoreszenzbild des rechten Auges eine Verbesserung 
festzustellen ist - hauptsi:ichlich bezUg\ich des Leckens, ist im linken Auge eine Zu-
nahme der Veranderungen zu sehen. 
Patient V. 71 J. g_ Seit 15 Jahren Diabetes. Seit 1 Y2 Jahren diabetische Retino-
pathie - nichtproliferative Form mit starker Neigung zu Exsudatbildung 
besonders entlang der Arterien. Zustand vor der Lichtkoagulation des rechten 
Auges (Oktober 1970). Yisus. RA ~ 5/60; LA ~ 2/10. 
Abb. 11 Oa urld Abb. 111 a zeigen das Fundusbild des rechten bzw. des linken 
Auges vor der Behandlung. Abb. 1 JOb und Abb. 111b- 1 Jahr spiiter. Im 
behandelten Auge ist die vorher sehr ausgesprochene Exsudatbildung beinahe 
verschwunden. Im unbehandelten Auge sind an mehreren Stellen noch exsuda-
tive Veranderungen festzustellen, obwohl im ganzen doch eine Verbesserung des 
Bildes festzustellen ist. Yisus (November 1971): RA ~ 3/10; LA ~ 2/10. 
Patient H. R. 24 J. ~. Seit 21 Jahren Diabetes, (sehr schwerregelbarer Diabetes, 
80 E Insulin/Tag). Diabetische Retinopathie zufftllig entdeckt bei einer Augen-
untersuchung, die in Zusammenhang mit einer Graviditiit (8. Monat) durch-
geflihrt wurde. Beginnende proliferative Form mit viel cotton-wool Herden. 
Der Zustand des rechten Auges vor der Lichtkoagulation (November 1971) 
ist auf Abb. 112a zu sehen. Abb. 112b zeigt das Fundusbild 4 Monate danach. 
Abb. 113a und b zeigen einen Ausschnitt des linken Fundusbildes zur selben 
Zeit. Yisus (November 1971) RA ~ 10/10; LA ~~ 10/10. Yisus (Februar 1972) 
RA = 10/10; LA= 10/10. Im Fundusbild des rechten Auges ist eine Zunahme 




Zum Vergleich mit dem rechts abgebildeten Kompositionsphoto nach der Behand-
lung muB Bild llOa etwas mehr als 90° nach rechts gedreht werden. Auffallend 
ist bier die periarterielle Lokalisation der Lipoidherde. 
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Abb. 110 a, b. Patient V. 
Kompositionsbild des rechten Fundus: (a) vor der Lichtkoagulation und (b) 1 Jahr 
danach. Die Lipoidherde sind nahezu ganz verschwunden. 
des linken Auges ist die Zunahme der noch kleinkalibrigen GeHi.Bneubildung 
(Pfeil 1) und eine deutliche Verscblechterung des Aussehens der Vene, deren 
Wand sich in Richtung des cotton-wool Herdes ausbuchtet (Pfeil 2). 
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Auch im lin ken Auge stark ausgepriigte Exsudation und Octembildung in der Um-
gebung der Macula. Die Lipoidherde folgen nicht nur dem Lauf der Venen sondern 
auch der Arterien. 
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Abb. 111 a, b. 
Kompositionsbild des linken Fundus zur selben Zeit. Das nichtbehandelte Auge zeigt 







































Abb. 112 a, b. Patient H. R. 
Fundusblld des behandelten rechten Auges: (a) vor der Lichtkoagulation und (b) 
3 Monate sptiter. Trotz der Behandlung eine Ausbreitung der Gefiif3neubildungen 





Abb. 113 a, b. Patient H. R. 
Fundusausschnitt a us dem nicht behande!ten linken Auge, zur selben Zeit aufgenom-
men wie das Rechte. Die ''cotton-wool" Herde sind unansehnlicher geworden. Bei l 
Ausbilding eines "neuen" GefiiBes. Bei 2 beginnende Ausbuchtung der Venenwand 
in Richting des "cotton-wool" Herdes. 
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Patient v. d. K. 55 J. r:S. Seit 24 Jahren Diabetes. Seit 1 Jahr diabetische Retino-
pathie bekannt- proliferative Form, nach einer Glask6rperblutung am linken 
Auge festgestellt. Mai 1969 wurde das linke Auge mit Lichtkoagulation beM 
handelt. Der Visus vor der Behandlung RA ~ 10/10; LA ~ 10/10. 
Abb. 114a zeigt den Augenhintergrund des linken Auges vor der LichtM 
koagulation und b 1 ~1 Jahre spii.ter. Die Bilder sind infolge Glask6rpertrlibunM 
gen etwas unscharf. Es ist zu sehen daB die GeHU3neubildungen sich zurtick-
gebildet haben, aber eine Maculadegeneration eingetreten ist (Visus = 5/60). 
Abb. 115a, b zeigen das rechte Auge zurselben Zeit. Am unbehandelten Auge 
deutliche Zunahme der GefaBneubildungen, doch noch gute Macula (Visus -= 
8/10, November 1971). 
Patient v. d. Sch. 28 J. d. Seit 23 Jahren Diabetes, seit einige Monaten diabe-
tische Retinopathie festgestellt. Nichtproliferative Form mit viel Aneurysmen 
und intraretinalen Blutungen und wenig, hauptsiichlich kleinen Lipoidherden. 
Zustand vor der Lichtkoagulation des linken Auges (Miirz 1970). Visus RA = 
10/10; LA ~ 10/10. Abb. 116a und Abb. 117a zeigen das Fundusbild des 
rechten bzw. des linken Auges vor der Lichtkoagulation. Abb. I 16b und Abb. 
117b zeigen den Zustand 1 ~']Jahre danach. Man sieht an beiden Augen eine 




Abb. 114 a, b. Patient v. d. K. 
Fundusbi!d des behandelten lin ken Auges: (a) vor der Lichtkoagulation und (b) 
1 Jahr danach. 
Die Gefa.Bneubildungen haben sich rUckgebildet. Unter dem mit dem Pfeil angedeu-
teten Narbengebiet ein okkludierter arterieller Ast, der auf dem Bild a stark geschhn-






Abb. 115 a, b. Patient v. d. K. 
Fundusbild des nichtbehandelten rechten Auges zur selben Zeit wie das linke Auge. 
Im linken Auge Rlickbildung der Gefa/3neubildungen, doch Maculadegeneration. 
lm rechten Auge (pfeil 2) Zunahme der GefaBneubildungen doch vorHiufig noch guter 




Abb. !16 a, b. Patient v. d. Sch. 
Fundusbild des rechten Auges zur selben Zeit wie (a) und (b) des linken Auges. Deut-
liche Verbesserung im Zustand beider Augen. Die Blutungen und Lipoidherde sind 
beinahe vOllig verschwunden. Visus beider Augen "'' 1.0. 
A bb. 117 a, b. Patient v. d. Sch. 




Patient L. 26 J. ~. Seit 16 Jahren Diabetes. Seit einigen Mona ten eine progressive 
proliferative diabetische Retinopathie festgestellt mit prapapillaren Gefa13neu-
bildungen an beiden Augen und priiretinalen Blutungen am rechten Auge. 
Zustand vor der Lichtkoagulation (Januar 1970) Visus RA = 2/10; LA = 
10/10. Abb. 118a und b zeigen die Papille des rechten Auges vor und 1 Jahr 
nach der Lichtkoagulation. Abb. 118c und d zeigen die Maculagegend des 
rechten Auges zur selben Zeit. Abb. 119a und b zeigen die temporale H3Jfte der 
Papille und die Maculagegend des nichtbehandelten linken Auges auch zur 
selben Zeit, Abb. 119c u. d. das dazu geh6rige Fluoreszenzbild. 
Der Visus (Dezember 1971) RA ~ 10/10; LA~ 10/10. Aus den Abbi1dungen 
ist deutlich zu ersehen, daf3 sowohl das behandelte als das nichtbehandelte 
Auge eine Verbesserung ihres Zustand erfahren haben. Auffallend ist der 
Schwund der pdpapilHiren GefaBneubildungen, im Stereobild des rechten Auges 
noch gut als GefaBschatten wahrzunehmen (Abb. 120). Wir haben bier in zwei 
verschiedenen Fallen: der eine mit einer nichtproliferativen diabetischen 
Retinopathie und der andere mit einer proliferativen diabetischen Retinopathie 
eine auffallende Riickbildung der Erscheinungen am unbehandelten Auge 
beobachtet. Im ersten Fall (Pat. v. d. Sch., Abb. 116 und 117) hatten sich die 
Netzhautblutungen weitgehend resorbiert und im zweiten Fall (Pat. L., Abb. 
118-120) war die stark ausgesprochene Neigung zur GefaBneubildung ver-
schwunden. Die Erklarung in einer Atrophie des Netzhautgewebes und ent-
sprechend verminderten Bedtirfnissen zu suchen ist sicher nicht berechtigt, da 
keinerlei Erscheinungen auf einen verschlechterten Zustand der Netzhaut 
deuteten. Der Visus war in beiden Fallen am behandelten und am unbehandel-
ten Auge = 1,0. Was sich wohl geandert hat, war die venOse Stauung, die 
Blutungsneigung und die Durchblutung der parasitaren Gefa.Be auf der Papille. 
Am rechten behandelten Auge dieser Patientin sieht man besonders gut im 
stereoskopischen Bild (Abb. 120), daJ1 die GefaBe blutleer und teilweise in weiss-
hebe Faden umgewandelt sind. 
Die Okklusion ist nicht infolge einer Drosselung durch fibrotisches Gewebe 
eingetreten. Anscheinend wurden die neugebildeten GefaBe nicht mehr gefi.illt. 
Am anderen Auge waren sie verschwunden ~bier war die GefaJ1wand so dtinn, 
daf3 die GefaBe sich vOilig zurtickbilden konnten. Wir finden fi.ir diese Beob-
achtung keine bessere ErkHirung als eine weitgehende Normalisierung der 
hamodynamischen Verhaltnisse im Kreislauf der Netzhaut. Der noch brauch-
bare nicht okkludierte Teil des GefaBnetzes der Netzhaut kann anscheinend im 
Laufe einer diabetischen Retinopathie pl6tzlich besser durchstrOmt werden. 
Die Stauung verschwindet, die Permeabilitat der Kapillarwand verbessert sich 




Abb. 118 a, b, c, d. Patient L 
Fundusbild der Papil\e des rechten Auges: (a) vor der Lichtkoagulation, (b) 1 Jahr 
danach. Fundusbild (c) und (d) zeigen die Macu!agegend des behandelten rechten 
Auges zur gleichen Zeit wie (a) und (b). Die GefaBneubildungen und die Blutungen in 
der Umgebung der Papille sind verschuwnnden (Abb. 1 18b), die Blutungen und die 






Abb. I 19 a, b, c, d. Patient L. 
Fundusbild des linken nichtbehandelten Auges: (a) vor der Lichtkoagulation des 





Abb. 120 Patient L 
Stereoskopisches Bild der Papille des rechten Auges; beihnahe vollstandige Obliteration 
der pripapillaren Gefai3neubildungen. Siehe auch die Diskussion. 
bilden sich ihre Folgerscheinungen zuri.Lck. Mit dem Schwinden der Stauung 
und dem schnelleren Abftul3 aus dem Einzugsgebiet der Venen werden auch die 
meist an den Venen seitlich angeschlossenen Gefa13neubildungen weniger durch-
str6mt und laufen allmfihlich leer. 
Leider haben wir bisher diese Anderung der Hfimodynamik durch Fluores-
zenzangiographie nicht belegen kbnnen. Wir glauben aber trotzdem, dal3 die 
Erklarung der spontanen Besserung, die in manchen Ftillen eintritt, hauptstich-
lich auf dieser Ebene zu suchen ist. 
Wir mbchten noch weiter gehen und diese Erklfirungsweise auch filr die 
gUnstige Wirkung der Lichtkoagulation gebrauchen. Die bisher geHiufige 
ErkHirungsweise der Wirkung der Lichtkoagulation geht von der Vorstellung 
aus, da13 die Gefa13neubildung die Folge der Gewebehypoxie und die Antwort 
des Gefaf3bindegewebes auf den Reiz eines hypothetischen vasoformativen 
Faktors ist. 
Sie geht vom Modell der embryonalen Entwicklung der Genif3e in der Netz-
haut aus, die eindeutig durch die Hypoxie und Uberhaupt die Versorgungsbe-
dUrfnisse der embryonalen Netzhautanlage angeregt wird. Sie nimmt weiter an, 
dal3 die GefiH3e in der Netzhaut der Erwachsenen ihre embryonale Reaktions-
weise und Potenzen bewahrt haben und i.ibertrfigt schlieBJich das embryonale 
Modell der GefaBneubildung oder das Modell der retrolentalen Fibroplasie der 
Frilhgeburten auf die diabetische Retinopathie. 
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Wir glauben, daB diese Gleichnisse nicht ohne weiteres gliltig sind, weil die 
Potenzen der GefiiBe der Netzhaut des Erwachsenen nicht denjenigen der 
GefiiBe zur Zeit der embryonalen Entwicklung gleichzusetzen sind. 
Durch das Haftenbleiben an den hypothetischen vasoformativen Faktor als 
einzige Erkliirungm6glichkeit der Gefa.Bneubildung bei der diabetischen Re-
tinopathie muBte auch die ErkUirung des glinstigen Einftusses der Lichtkoagula-
tion auf die proliferative diabetische Retinopathie sich auf diesen Faktor b~­
rufen. Es war Jogisch anzunehmen, daB die Hauptsache dabei die Vernarbung 
der Netzhaut war, da ja dadurch in einem Zug der Stoffwechsel des Gewebes, 
sein Sauerstoffbedlirfnis und zugleich die Erzeugung eventueller vasoformativer 
Faktoren herabgesetzt werden. Einige Autoren flihrten, sich auf diese Hypo-
these stlitzend, eine nicht auf die pathologischen Veriinderungen abgezielte 
Behandlung der Umgebung des hinteren Pols durch. (AIELLO et al. 1968, 
BEETHAM et a!. 1970). 
Eine zielbewuBte Behandlung der GeHi.Bneubildungen schien nur zur Vor-
beugung von Blutungen erstrebenswert (DOBREE 1968, 1969, WESSING et al. 
1968, CLEASBY 1968, LARSEN 1968, MCMEEL et aJ. 1968). 
Die Behandlung der Mikroaneurysmen andererseits wurde durch die Vor-
stellung gestlitzt, daB an diesen Stellen das Lecken am stiirksten ausgepriigt ist, 
und die Vernarbung der Areale mit Mikroaneurysmen zum Verschwinden der 
Lipoidherde beitragen muB. Die Ferneffekte der Lichtkoagulation wie das 
Schwinden von Gefa.Bneubildungen (oKUN 1968) die Normalisierung des 
Fluoreszenzbildes im zentralen Abschnitt der Netzhaut bei der Lichtkoagulation 
seiner Umgebung (MEYER-SCHWICKERATH et al. 1971 ), i.iberhaupt die Beruhigung 
des gesamten klinischen Bildes einer progressiven diabetischen Retinopathie 
schienen nur mit Hilfe der stoffwechseldiimpfenden Wirkung der Lichtkoagula-
tionsnarbe erkHirbar. 
Diese ErkUirung trifft sicher nicht flir die spontanen Remisslonen zu und 
sie ist, zumindest nach unserem heutlgen Wissen nicht ohne weiteres annehmbar 
flir die Verbesserung des Zustandes nach der Hypophysensuppression. 
Wir glauben, daB die Hiirnodynamik des Netzhautkreislaufs nicht nur bei der 
Entstehung der GefiiBneubildungen und der nichtproliferativen Erscheinungen 
der diabetischen Retinopathie eine Rolle spielt, sondern auch bei deren Ri.ick-
bildung und daB dieser Faktor zu unrecht bisher vornachliissigt worden ist. 
Spontane funktionelle Schwankungen des Netzhautkreislaufes in beiden 
Richtungen: besser und schlechter, sind Ieichter vorstellbar als iihnliche struk-
turelle Schwankungen des Kapillarnetzes, der GefiiBwiinde oder des Netzhaut-
parenchyms. Unter spontane funktionelle Schwankungen sind bier Anderungen 
gemeint, die nicht durch einen direkten Eingriff verursacht sind. Allgemeine 
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Abb. 12la. Patient L 
Fundusbild bci einer Angiomatosis retinae vor der Lichtkoaguiation. Der Angiom-
knoten unten im Bild. Auffaiiend vie! exsudative Veranderungen, besonders in der 
Gegend def Macula. 
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Abb. 121 b. Patient L 
Dassel be Auge I Jahr nach der Behandlungmit Lichtkoagulation. Mit der Vernarbung 
des Angiomknotens und dem Abschwellen der dazugchOrigen Arterie und Vene 
haben sich die ausgedehnkn exsudativen Veri:inderungen zurUckgebildet. 
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Abb. 121 c. Patient L. 
Das dazu gehOrige Gesichtsfeld. 
Faktoren wie Blutdruck, Blutviskosit8.t, Lip8.mie kOnnten solche Schwankungen 
in der Zirkulation der Netzhaut bedingen. Netzhautblutungen bei Frauen 
kOnnten auch in Beziehung stehen zu den menstruell-zyklischen Ver8.nderungen 
in den Koagulationseigenschaften des Blutes. Wir denken bier an eine unserer 
Patientinnen (Pat. v. d. G. Abb. 105) die einige Monate nacheinander ziemlich 
regelma.Big jede 4. Woche eine kleine Blutung bekam. Diese Erscheinung hat 
keine direkte Beziehung zur Hi:imodynamik des Netzhautkreislaufes. Sie stlitzt 
jedoch eine Auffassung, nach welcher die diabetische Retinopathie ihren Lauf 
nicht v6llig isoliert von allgemeinen Faktoren vollzieht. 
Die Lichtkoagulation als lokale Behandlungsmethode kbnnte vielleicht die 
spontanen Zirkulationsbesserungen durch die Korrektion des Strombettes 
nachahmen. 
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Wir mtichten bier mit dem typischen Beispiel der Mtiglichkeit einer Fern-
wirkung durch reine Zirkulationsverbesserung schlief3en. Die Abb. 121a und b 
stellen das Netzhautbild vor und nach der Lichtkoagulationsbehandlung einer 
Angiomatosis retinae dar. Lediglich durch die gezielte Ausschaltung des 
Gefii13kniiuels in der unteren Periferie sind aile Exsudate verschwunden. Diese 
Fernwirkung ist kaum anders als durch eine Verbesserung der Zirkulation in 
der ganzen Nethaut zu erkliiren. Die Blutstrtimung war offensichtlich in den 
nasalen und temporalen GefiiBen durch den ZusammenfluB dieser Gefi:il3e auf 
der Papille mit den zwei stark erweiterten Angiomgefi:iBen behindert. Mit der 
Vernichtung des Hiimangioms wurde die Lichtung der dazugehtirigen GeHiBe 
normal, und damit verbesserten sich die hiimodynamischen Verhiiltnisse in den 
nasalen und temporalen GefiiBen der Netzhaut derart, daB die angehiiuften 
Exsudate wieder resorbiert werden konnten. 
II. KOMPLIKATIONEN 
Die Komplikationen, die infolge der Behandlung mit Lichtkoagulation ein-
treten, haben fUr den Patienten, aber vielleicht nicht weniger fUr den behandeln-
den Arzt eine Schattenseite, die den Komplikationen anderer chirurgischer 
Verfahren nicht im selben MaBe eigen ist. Die Behandlung bringt in der 
graBen Mehrzahl der Hille keine Verbesserung der Sehfunktion. Meist gelingt 
es, diese Besonderheit der Behandlung mit Lichtkoagulation dem Patienten 
verstiindlich zu machen. Wenn es durch die Behandlung jedoch zu einer Ver-
schlechterung der Sehfunktion gekommen ist, haben Patient, und wir meinen, 
in nicht geringerem MaBe auch der Arzt eine schwere psychische Prllfung zu 
bestehen. Wer einmal eine Komplikation infolge eines eigenen technischen 
Fehlers erlebt hat oder haarbreit an der Komplikation vorbei gekommen ist, 
weil3, was solch ein Erlebnis kostet und liiBt es kaum wieder zu. 
I. Die Koagulation der Macula 
Die ungewollte Koagulation der Macula ist, wenn nicht die ernsteste, doch 
sicher die peinlichste Komplikation einer Lichtkoagulationsbehandlung. Gute 
Akinesie und iiuBerste Vorsicht beim Koaguheren in der Umgebung der Macula 
sind die Hauptvoraussetzungen, urn die direkte Maculabeschiidigung zu ver-
meiden. Bei einer priiretinalen Blutung im zentralen Abschnitt der Netzhaut 
kOnnte man ·sich leicht tiber den wirklichen Lageort der Macula hinter der 
Blutdecke irren. Darum ist bei der Behandlung solcher Augen besondere Vor-
sicht geboten. Wenn eine maculiire oder paramacuHire Lichtkoagulation doch 
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einmal geschehen sollte, und die Foveola gerade noch am Rande des Licht-
koagulationsherdes liegt, k6nnte man versuchen, durch retrobulb8.re und all-
gemeine Verabreichung von Corticosteroiden die kollaterale Odembildung zu 
bek8.mpfen. 
2. Die Blutungen 
a. Durch Koagulation bedingte Blutungen 
Die meisten Blutungen sind auf eine zu intensive Koagulation von Aneurysmen 
oder Gef8.13en zurilckzufiihren. Gemeint sind Aneurysmen und neugebildete 
Gefal3e gr613eren Kalibers. Sieht man eine solche Blutung unter der Koagula-
tion auftreten, so gelingt es h8.ufig durch erneute Koagulation derselben Stelle die 
Blutung zum Stillstand zu bringen. Wir haben bisher nur eine ernstere Blutung 
nach Lichtkoagulation eines gr0f3eren Aneurysmas beobachtet, die am n8.ch-
sten Morgen den ganzen Augenhintergrund verschleiert hatte. Eine Zeitspanne 
von 6 Mona ten war nbtig, bis das Blut vbllig resorbiert war. Blutungen infolge 
Koagulation von Gefaf3en, die zum Gef8.f3baum der Netzhaut gehbren, haben 
wir nicht beobachtet. Sie sind bei der Koagulation gr6f3erer Venen, besonders 
wenn ihre Wand pathologisch vedindert ist, zu erwarten. Man sollte daher diese 
Gefaf3e nicht direkt koagulieren. 
b. Durch postkoagulative Retraktion bedingte Blutungen 
Es werden in der Literatur Blutungen erwahnt, die durch eine postkoagulative 
Retraktion des GlaskOrpers bedingt sind (oKuN, J968c, WETZIG l968b). Diese 
Retraktion ist wahrscheinlich die Folge einer zu intensiven Behandlung, ins-
besondere an Stellen von vitreo-retinalen Verklebungen, wodurch eine Schrump-
fung der adhaerierenden Glask6rpermembran verursacht werden kann. 
c. ,Blutungen" w8.hrend der Behandlung 
In diesem Abschnitt i.iber Blutungen nach Lichtkoagulation mOchten wir noch 
eine Erscheinung erwahnen, die nicht in direktem Zusammenhang mit der 
Lichtkoagulation selbst steht. Sie kann bei einer bereits bestehenden pr8.retina-
len Blutung beobachtet werden und wird durch die retrobulb8.re An8.sthesie 
verursacht. Nach dem Einspritzen des An8.stheticums sieht man, wie die pr8.re-
tinale Blutung sich in aile Richtungen vor der Netzhaut ausbreitet und eventuell 
die zu behandelnden Gebiete bedeckt. Dabei handelt es sich nicht urn eine 
echte Zunahme der Blutung, sondern urn einen Druckeffekt auf die hintere 
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Wand des Augapfels durch die retrobulbar gespritzte Fltissigkeit. Die pr8.reti-
nale Blutlache wird im spaltfOrmigen Raum zwischen NetzhautoberfHiche und 
Glaskdrperhinterflache plattgedrtickt und nimmt dadurch grOBere Dimensionen 
an. U m diese stdrende Erscheinung zu vermeiden, miiBte man in solchen Fallen 
eine geringere Menge Anasthesielbsung gebrauchen, z.B. anstelle der liblichen 
4 cern nur 2 cern. 
3. Die Netzhautabhebung 
a. Ablatio fugax 
Die fltichtige Netzhautabhebung (Ablatio fugax) ist nach zu intensiver und zu 
ausgedehnter Lichtkoagulation zu beobachten. Sie ist meist gutartig und bildet 
sich innerhalb einer Woche ohne ernste Folgen zurlick. In einem unserer Faile 
kam es in einem libermaBig koagulierten Netzhautquadranten zu einer 
faltigen Netzhautabhebung, die nach einer Woche vi:illig verschwunden war. 
Der Patient bewahrte trotz der ausgedehnten Narbenbildung ein gutes Gesichts-
vermbgen. 
Ein leichtes kollaterales bdern in der Umgebung gri:iBerer Lichtkoagulations-
herde ist eine haufigere Erscheinung. Sie auBerst sich in einem Verwaschenwer-
den der GefaBzeichnung der Chorioidea und bildet sich innerhalb einiger Tage 
zuriick. Wir erwahnen sie hier, obwohl sie eigentlich nicht als eine echte post-
koagulative Netzhautabhebung bezeichnet werden kann (53). 
b. Die echte Netzhautabhebung 
Die ernsteste Komplikation einer Lichtkoagulationsbehandlung ist die Netz-
hautabhebung, die infolge einer Lochbildung an der Stelle der Koagulations-
herde eintritt. In diesen Fallen wurde die Lichtkoagulation meist zwecks 
Abriegelung einer beginnenden Traktionsabhebung oder Traktionsspaltung der 
Netzhaut durchgeflihrt. Die Ursache der Lochbildung ist das Koagulieren nicht 
vdllig anliegender Netzhautgebiete, etwa entlang der Basis von Traktionsfalten, 
die durch Glaski:irperschrumpfung entstanden sind. Dieser Behandlungsfehler 
ist z.u vermeiden, wenn man vor der Lichtkoagulation die Grenzen der ab-
gehobenen Gebiete der Netzhaut genau bestimmt. Dies kann am sichersten mit 
Hilfe der Spaltlampenuntersuchung, der binocularen Ophthalmoskopie und 
der Stereo-Fundusphotographie geschehen. Riegelt man dann wirklich auBer-
halb der abgehobenen Zone ab, dann ist das Risiko der Entstehung von 
L6chern viel geringer. Ausgeschlossen sind sie nicht, denn ein Fortschreiten 
der Abhebung in Richtung der Koagulationsherde, bevor ihre Vernarbung 
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eingetreten ist, kOnnte trotzdem zur Lochbildung ftihren. Man muB bei solchen 
Abriegelungskoagulationen bewuf3t die grOBte Feldblende (Feldblende 6) 
wiihlen, damit mOglichst alle Schichten der Netzhaut in die entstehende Narbe 
einbezogen werden. Wir haben diese Komplikationen in zwei Hillen erlebt. 
Durch einen bulbusumschnlirenden Eingriff haben wir dann noch versucht die 
Netzhaut zum Anliegen zu bringen, was jedoch nicht gegllickt ist. 
4. Die postkoagulativen Maculopathien 
a. Die epiretinale Fiiltelung 
Zum Unterschied zur bereits erwiihnten direkten Schiidigung der Macula 
handelt es sich bei der postkoagulativen Maculopathie urn eine indirekte 
Schadigung, deren Wesen noch nicht genau bekannt ist. Dasselbe klinische 
Bild kann nach GLOOR & WERNER (1967) unter verschiedenen Umstiinden beob-
achtet werden. Bei Netzhautabhebung, als Pr8.retinitis von LEBER (1916) be-
schrieben, als Komplikation nach Koagulation mit Diathermie und mit Licht, 
von MEYER-SCHWICKERATH als postkoagulative Maculadegeneration bezeichnet 
(1959) und spontan bei S.lteren Patienten von KLEINERT (1954) beobachtet. 
Andere Bezeichnungen sind: Sternfaltenretinitis (HARMS 1966), ,epiretinal 
puckering·' (ROSENTHAL, FREEMAN 1965). GLOOR & WERNER (1967) ODd GLOOR 
(1970) sprechen von einer postoperativen und von einer spontan auftretenden 
epiretinalen Fibroplasie mit Maculadegeneration. Bei der postoperativen Form 
ist zwischen Eingriff und Eintritt der Maculaveranderungen meist ein Intervall 
von 3 Wochen bis zu einigen Monaten beobachtet worden (MEYER-SCHWICKE-
RATH 1959; BRUCKNER 1962; HEINZEN 1960; MACKENSEN 1963; HARMS 1966; 
FRANCOIS & WEEKERS- aile zit. n. GLOOR & WERNER 1967). Die ersten Subjektiven 
Erscheinungen sind Metamorphopsien, die h8.ufig innerhalb von Tagen von 
einer Verminderung der Sehscharfe auf 0,1 und weniger gefolgt wird. Bei der 
spat, erst gegen Ende des 3. Monats eintretenden Maculadegeneration ist der 
Visusabfall allmiihlicher und geht nicht unter 0,5 (GLOOR & WERNER 1967). 
Als erste objektive Erscheinungen werden feinwabige, zystische Verande-
rungen in der Foveola beschrieben. Dann kommt meist paramacul8.r der in den 
oberft8.chlichen Schichten der Netzhaut liegende Narbenherd hinzu, der die 
typische horizontale FS.ltelung erzeugt. Der Raffungsherd kann sehr klein sein, 
aber auch I - 2 PD erreichen (GLOOR & WERNER 1967). Eine Verbindung zur 
Koagulationsnarbe besteht primar nicht, kann sich aber spater ausbilden. Die 
Veranderungen k6nnen einen sehr verschiedenen Verlauf nehmen, von einem 
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stationaren Bild zystoider Maculadegeneration bis zur massiven, pr3retinalen 
Retraktion mit totaler Netzhautabhebung. 
Aufgrund eigener histologischer Untersuchungen und klinischer Beobachtun-
gen von GASS & NIESEL nimmt GLOOR an, daB die epiretinale Fibroplasie auf 
eine Proliferation von Hyalozyten zuri.ickzufi.ihren ist, die ihrerseits durch die 
vorangegangene Koagulation angeregt wird (1970). Dieser Proliferationsreiz 
soll nicht nur gegeni.iber der koagulierten Stelle der Netzhaut, sondern auch 
auf Abstand wirksam sein, wodurch eine Verdickung der Grenzmembran am 
hinteren Pol des Glaskdrpers gegeni.iber der Macula eintreten und zum Bild 
der epiretinalen Fibroplasie fi.ihren kann. Eine massive epiretinale Fibroplasie 
im Bereich der Macula als Komplikation nach einer Lichtkoagulationsbe-
handlung einer diabetischen Retinopathie ist unseres Wissens bisher noch 
nicht beschrieben worden. Ihre leichteren Formen der mikrozystischen De-
generation und Bildung feinerer Faltelung kommen sicher vor. In unserem 
Krankengut haben wir bisher diese Formen von postkoagulativer Maculo-
pathie nicht beobachten kdnnen. Epiretinale fibrOse Membranen im Bereich 
des hinteren Abschnitts der Netzhau sowie zystische Maculadegenerationen 
kommen bei der diabetischen Retinopathie als spontane Erscheinungen nich t 
selten vor. Daher kann man sie, auch wenn sie sich nach einer Lichtkoagulation 
entwickeln sollten, nicht ohne weiteres auf diese zuri.ickftihren. Es ist uns auf-
gefallen, daB auBerst eingreifende und ausgedehnte Lichtkoagulationen keine 
ungiinstige Auswirkung auf die Macula und ihre Funktion gehabt haben. Diese 
Erfahrung soli nicht eine a11zu aggressive Einstellung bei der Durchfi.ihrung 
der Behandlung befi.irworten. Sie soli lediglich unseren Zweifel sti.itzen, daB 
der ursachliche Zusammenhang zwischen der Lichtkoagulation und der post-
koagulativen Maculopathie nicht von der Art einer einfachen Beziehung 
zwischen Proliferationsreiz und Proliferationsreaktion sein kann. Sie mi.iBte, 
wenn es so sein sollte, viel hiiufiger bei den ausgedehnten Lichtkoagulations-
behandlungen der diabetischen Retinopathie vorkommen. Wahrscheinlich 
mi.issen mehrere Voraussetzungen erfi.ilit sein, damit eine Lichtkoagulation 
eine epiretinale Fibroplasie ausldst, z.B. Anliegen der Glaskdrpermembran 
in der Maculagegend vor der Einwirkung der Lichtkoagulation und Abldsung 
der Membran durch die Einwirkung der Lichtkoagulation. Dabei mi.iBte die 
hintere Glaskdrperabldsung wahrscheinlich sich nicht in einem Zug vollziehen, 
sondern zuniichst temporal von de Macula in HOhe des horizontalen Meri~ 




b. Einfache zystische Maculadegeneration. 
Wir mOchten hier auf eine Ver8.nderung in der Maculagegend hinweisen, die wir 
an zwei Augen einige Jahre nach der Durchftihrung der Lichtkoagulation ein-
treten sahen. Da wir nicht sicher sind, ob diese Ver8.nderung mit der vorange-
gangenen Lichtkoagulation zusammenh§.ngt, mOchten wir ihr nicht den Namen 
einer postkoagulativen Maculadegeneration geben. 
Im ersten Fall handelte es sich urn einen 28-jS.hrigen Mann mit einer fort-
geschrittenen proliferativen diabetischen Retinopathie an beiden Augen. Das 
c 
Abb. 122 a, b, c. Patient v. d. Y. 
Fundusbild des rechten Auges (a) 3 Jahre nach der Lichtkoagulation. (b) Fluoreszenz-
bild in der frlihen arterio-venOsen Phase. (c) Fluoreszenzbild 3 Minuten nach der 
lnjektion des Fluorescein-Na. lm schwarzweil3 Bild und im sp8.ten Fluoreszenzbild 
feinwabige Strukturen in der Umgebung der Macula. 
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rechte Auge wies zahlreiche, zum Teil facherfOrmige Gef8.11neubildungsherde 
auf, das Iinke Auge au11er Gefal1neubildungen auch fibrOse Proliferationen. An 
beiden Augen wurde September 1968 eine ausgedehnte Behandlung mit Licht-
koagulation durchgeflihrt. Die vor der Lichtkoagulation bestehenden Gefiil3-
neubildungen verschwanden allmiihlich. Das rechte Auge mul1te wegen kleiner 
Blutungen noch zweimal nachbehandelt werden. Der Visus bei der letzten 
Kontrolle war RA 7/10, LA 1/10. Bei der fluoreszenzangiographischen Unter-
suchung 3 Jahre nach der ersten Lichtkoagulation fanden wir in der spiiten 
Phase eine in der Umgebung der Macula lokalisierte, feinfleckige Fluoreszenz 
mit einer wabigen, radiiir orientierten Struktur. Dieselbe feinwabige Struktur 
der Netzhaut konnte auch ophthalmoskopisch wahrgenommen werden und 
ist im schwarzweiB-Bild zu erkennen (Abb. 122a, b, c). lm zweiten Fall 
handelte es sich urn eine 52jiihrige Frau (Pat. L. W.). Es hestand hier eine 
vorwiegend nicht proliferative diabetische Retinopathie mit geringen GefiiB-
neubildungen in der Niihe des oberen temporalen GefiiBbogens {Abb. 123). 
Bei der letzten Untersuchung im Dezember 1971 war der Visus RA 1/10, 
LA 9/10. Bei der Fluoreszenzangiographie des rechten Auges etwa 2YJ Jahre 
nach der Lichtkoagulation fanden wir in der Umgebung der Macula eine fein-
fleckige, mosaikfOrmige Fluoreszenz mit wabiger Struktur ohne deutliche 
radiiire Ausrichtung der tluoreszierenden Flecke. Ophthalmoskopisch und im 
Abb. 123 Patient L W. 
Fluoreszenzbild 3 Minuten nach der Injektion des Fluorescein-Na. Feinwabige Struk-
turen sichelf6rmig um die temporale Halfte der Macula lokalisiert. Das Auge wurde 
2lh_ Jahre vorher mit Lichtkoagulation behandelt. 
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schwarzweiB~Bild waren diese Strukturen nicht zu erkennen. Diese spiite 
Fluoreszenz der Maculaumgebung beruht wahrscheinlich auf einer Ansamm-
lung von fluoreszierendem Material, das sehr langsam aus den nicht stark 
leckenden Kapillaren der Maculaumgebung in kleine zystische Riiume der 
Netzhaut gelangt und von dort nur sehr Iangsam wieder verschwindet. Ein 
iihnliches fluoreszenzangiographisches Bild ist durch GASs & NORTON bei der 
zystischen Maculadegeneration beschrieben worden, welche nach der Cata-
ractextraktion zu beobachten ist und als Irwing~Syndrom bekannt ist. Wir 
glauben, daB diese Erscheinung iihnlich wie beim Irwing-Syndrom auf einer 
Abhebung der hinteren GlaskOrpermembran Uber der Fovea beruht. Im ersten 
Fall hatte sich der Beginn der hinteren GlaskOrperabhebung einige Monate vor 
der genannten Fluoreszenzangiographie durch eine kleine Blutung angekiindigt 
Der Zusammenhang zwischen beiden Erscheinungen ist nur zu vermuten, doch 
nicht nachzuweisen. 
c. Umschriebene akute Schwellung der Fasern in der Maculagegend 
Wir haben diese Erscheinung zweimal als Komplikation einer Lichtkoagulation 
beobachtet. Einmal wiihrend der Behandlungssitzung und das andere Mal am 
niichsten Morgen. Jm ersten Fall wurde die Schwellung gegen Ende der Be-
handlung sichtbar. Sie iiuilerte sich als ein kleiner, ovaler, weiB-gelber Fleck 
temporal von der Foveola, etwa 1/4 der Oberfliiche der Macula einnehmend. 
Die auf dem kleinsten Abstand von der Macula sich befindenden Lichtkoagu-
late waren auf 1 Y2 PD entfernt. Am folgenden Morgen war dieser Fleck 
ophthalmoskopisch kaum wahrzunehmen. Der Patient gab aber am selben 
Morgen bei der Visuspriifung an, daB er durch einen kleinen Fleck rechts neben 
dem Fixationspunkt des behandelten linken Auges gestOrt wi.irde. Der Patient 
war 39 Jahre alt, hatte eine dunkel pigmentierte Iris und litt an einer ernsten, 
fortschreitenden, proliferativen Retinopathie an beiden Augen. Das andere 
Auge hatte einen Visus von 3/10 und war bereits fri.iher behandelt worden. 
Wegen der deutlichen Zunahme der GefiiBneubildungen am unbehandelten, 
besseren linken Auge, wurde dies auch behandelt. Das k1eine Skotom wurde vom 
Patienten bei der Austibung seines Berufes (Photograph) trotz des gut erhalte-
nen Vis us (I 1/1 0) als eine sehr hinderliche Sehst6rung empfunden. Ophthalmo-
skopisch war eine geringe Pigmentverschiebung in der Macula festzustellen, 
fluoreszenzangiographisch konnten keine Besonderheiten gefunden werden. 
Beim zweiten Fall wurde die Schwellung am Morgen nach der Behandlung 
entdeckt. Sie war kreisrund, scharf begrenzt, von homogen gelblich-weiller 
Farbe und nahm genau die Fliiche der Macula ein. Der scheibenfOrmige Fleck 
erinnerte nach seinem Aussehen an eine vitelliforme Maculadegeneration. 
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Die Patientin, eine 35j3.hrige Frau, litt seit einigen Jahren an einer ernsten 
proliferativen diabetischen Retinopathie. Das Iinke Auge befand sich bereits im 
fibrotischen Stadium, das rechte Auge wies einige kleine GefaBneubildungs-
herde auf. Beide Augen waren myop (~7,0). Der korrigierte Visus war RA 1,0, 
LA 0, I. Das Iinke Auge wurde einige Tage vor dem rechten Auge behandelt. 
Der Fundus war ziemlich pigmentarm, so daB trotz der Koagulation durch ein 
vorgehaltenes -7,0-Glas eine hOhere LichtintensiHit gebraucht werden muBte 
(90 rnA). Auf dieselbe Weise, mit derselben Lichtintensitat, wurde auch das 
bessere rechte Auge koaguliert. In der Umgebung der Macula waren keine 
ernsten Veranderungen vorhanden, so konnte sie auch bis auf einen Abstand 
von 3 PO gemieden werden. Der Visus war am folgenden Morgen nach der 
Behandlung von 1,0 auf 0,1 zuri.ickgefallen. Leider miBgli.ickten die damals 
gemachten Fundusphotos. Nach 3 Tagen war der weiBiich-gelbe Herd in der 
Macula verschwunden. Der Visus verbesserte sich innerhalb einiger Monate 
auf 0,2 bis 0,3, wobei deutliche Fixationsschwierigkeiten bestehen blieben. In 
der Macula 13.Bt sich jetzt ein leicht pigmentierter Ring wahrnehmen, dessen 
Zentralfeld depigmentiert ist und keinen Foveolareftex aufweist (Abb. 
124a). Fluoreszenzangiographisch lieB sich der depigmentierte Fleck aucb 
darstellen (Abb. 124b). In beiden beschriebenen Fallen wurde die unmittelbare 
Umgebung der Macula bei der Lichtkoagulation geschont, trotzdem wurde die 
Macula strukturell und funktionell gesch3.digt. Die Ursache dieser Sch3.digung 
Abb. 124 a, b. Patient den Ou. 
(a) Fundusbild des behandelten rechten Auges 1;2 Jahr nach der Lichtkoagulation. (b) 
Fluoreszenzangiographie arterioveni:ise Phase desselben Auges. Im SchwarzweiBbild 
unscharf begrenzte ringfi:irmig pigmentierte Zone in der Macula, die bei der Fluo· 
reszenzangiographie im Zentrum feinki:irnig auffeuchtet. 
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ist nicht sicher zu ermitteln. Hitzewirkung im ersten Fall des stark pigrnentierten 
Augenhintergrund und Streulichtwirkung im zweiten Fall des pigmentarmen 
Fundus k6nnten in Betracht kommen. Wir teilen hier die zwei Beobachtungen 
mit, urn in ahnlichen Fallen an diese MOglichkeit unerwarteter Reaktionen der 
Macula zu denken und entsprechende Vorsicht walten zu lassen. 
5. Die Gefiij3versch/iisse 
Der unbeabsichtigte Verschluf3 von Gefaf3en, die zum normalen Gef3.13baurn 
der Netzhaut gehOren, ist eine Komplikation, die bei der Behandlung der diabe-
tischen Retinopathie Ieicht vorkornmen kann. Erstens muB man hiiufig in 
unmittelbarer Niihe der NetzhautgefiiBe koagulieren, und zweitens sind die 
Gefa.Be bei einer diabetischen Retinopathie ernpfindlicher: die Venen wegen 
der schlechten haemodynamischen Verhiiitnisse und einer spontanen Neigung 
zu thrombotischen Erscheinungen, die kleineren arteriellen Aste wegen ihrer 
verengten Lichtung. Der Blutkreislauf ist im hinteren Abschnitt der Netzhaut 
so schlecht, daB schon ein geringer AnlaB eine kritische StOrung verursachen 
kann. Der Schwellungsdruck eines Lichtkoagulationsherdes auf einen klelnen 
arteriellen Ast oder auf seine pr§.kapillaren Verzweigungen kOnnte einen Bezirk 
des Kapillarnetzes ausschalten, der weit grOBer ist als der Herd selbst. Ob die 
Hitzeerzeugung einen iihnlichen Effekt auf Abstand bewirken kann, ist uns 
nicht bekannt. Es ist jedenfalls unwahrscheinlich, daB eine GefiiBokklusion auf 
einen Abstand von mehr als einigen Millimetern durch eine Fortpftanzung der 
Warme vom Koagulationsherd aus bedingt sein kann. Der Warmeabfall ist 
fUr einen solchen Abstandseffekt zu steil (473). Es erscheint uns wahrschein-
licher, daB vasomotorische Reflexe von der Stelle des Lichtkoagulationsherdes 
aus stromabwiirts spastische Reaktionen ausli:isen ki:innten. Wir meinen, daB 
man bei der Lichtkoagulation von Aneurysmen in unmittelbarer Niihe der 
kleineren arteriellen Veriistelungen in der Umgebung der Macula an die ge-
nannten zwei Mi:iglichkeiten von Fernwirkung denken und besonders schonend 
vorgehen muB. 
6. Die postkoagulative Iritis 
Nach der Lichtkoagulationsbehandlung von Augen mit einer diabetischen 
Retinopathie ist hiiufig eine Iritis beobachtet worden, nicht selten mit Ausbil-
dung hinterer Synechien. Diese Komplikation ist auf die Behandlung bei zu 
enger Pupille zurilckzufti.hren, oder, falls die Mydriasis geni.igend war, auf 
ungenaues Zentrieren des Lichtbilndels. In beiden Fiillen streift das Licht-
bUnde! den Pupillarrand und erzeugt dadurch den iritischen Reizzustand. Wenn 
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wir von leichten Zellreaktionen in der Vorderkammer absehen, haben wir bisher 
keine postkoagulative Iritis beobachtet. Wir glauben daher, dail diese Kompli-
kation Ieicht zu vermeiden ist. Bei durch Tropfen nicht weit werdenden Pupillen 
kOnnte man je 0,1 ml einer 1°/00 igen Adrenalinl6sung am oberen und unteren 
Hornhautrand unter die Bindehaut spritzen, womit auch bei hartniickig engen 
Pupillen eine genligende Mydriasis erzwungen werden kann. 
7. Die Gesichtsfe/dausfiille 
Die Gesichtsfeldausfalle mlissen als eine nicht zu vermeidende Komplikation 
der Behandlung mit der Xenon-Lampe angesehen werden. Dabei sind zwei 
Formen zu unterscheiden. Erstens die zahlreichen kleinen, fleckigen Ausfalle, 
die den durch die Lichtkoagulation zerst6rten Netzhautstellen entsprechen. Sie 
werden von aufmerksamen Patienten besonders in den ersten Wochen nach der 
Behandlung wahrgenommen, sind jedoch nicht sehr st6rend und werden trotz 
Abb. 126 Patient de J. v. S. 
Gesichtsfeld des rechten Auges nach der Lichtkoagulation. Es sind mehrere grOBere 
Skotome aufgetreten und Einkerbungen der lsoptere 1-4, die aussere Gesichtsfeld-
grenze ist aber fast vOllig bewahrt. 
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Abb. 125 a, b. Patient G. 
Gesichtsfeld des linken Auges (a) und des rechten Auges (b) nach der Lichtkoagulation. 
Projeziert man beide Gesichtsfelder gedanklich aufeinander, so decken sich die Aus-
fiille des einen Auges mit erhaltenen Gesichtsfeldpartien des anderen Auges. 
ihrer graBen Anzahl iiberraschend gut vertragen. Durch genaue Kampimetrie 
am Bjerrum-Schirm lassen sie sich objektiv nachweisen. Zweitens die grOBeren 
sektor- oder bogenfOrmigen Ausfalle, die den durch die Lichtkoagulation unter-
brochenen Nervenfasern oder den durch die Lichtkoagulation okkludierten 
peripheren arteriellen Asten entsprechen (Abb. 125). Wenn die Ausfalle nicht zu 
breit sind und nicht zu weit zentral reichen, sind sie nicht stOrend. Meist ist bei 
der Gesichtsfelduntersuchung am Goldmann-Perimeter die Jsoptere 1/5 erhal-
ten, d.h. praktisch, daB die grebe Wahrnehmung im peripheren Gesichtsfeld und 
damit die raumliche Orientierung nicht gestOrt sind (Abb. 126). Die verhaltnis-
maBige Geringfi.igigkeit der Beschwerden der Patienten mit solchen, durch die 
Lichtkoagulation bedingten Ausfallen ist auch dadurch zu erklaren, daB die 
Ausfalle im Gesichtsfeld beider Augen praktisch niemals kongruent sind. Die 
ausgefallenen Gebiete im Gesichtsfeld des einen Auges werden durch die 
erhaltenen Gebiete des anderen Auges mehr oder weniger gedeckt und kompen-
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Abb. 125b 
siert. Bei einseitig Blinden machen sich die grOberen Gesichtsfeldausfiille wohl 
st6rend bemerkbar, was man bei der Behandlung solcher Patienten beri.ick-
sichtigen sollte. 
Ill. BEHANDLUNGSPROBLEME BEl DER DIABETISCHEN RETINOPATHIE 
I. Die G/askOrperblutungen 
DieerstenBlutungeninden Glask6rperraum liegen meistens praretinal oder re-
trovitreal. Sie diffundieren nur selten schon von Beginn an in den Glask6rper. Ihre 
QueUe ist in vielen Hillen zu finden und mit Lichtkoagulation zu verschlieBen. 
Wennjedoch bei Wiederholung der Blutung das Blut in das Gefiige des Glas-
kbrpers eindringt, sei es tiber den Kanal von Cloquet oder durch Defekte in der 
hinteren Membran, bietet sie greBe therapeutische Schwierigkeiten. Haufig 
sind die Blutungstrtibungen nach 2-3 Monaten noch so dicht, daB man den 
Augenhintergrund nicht spiegeln kann. Ein weiteres Warten auf spontane 
Resorption scheint dann nicht gerechtfertigt. Die Erfahrung hat gezeigt, daB 
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eine diathermische Koagulation der Sklera die Resorption anregen kann. 
FRANCESCETTI hat vor Jahren diese Koagulation bei der Krankheit von EALES 
vorgeschlagen und ihr den Namen diathermie a ciel couvert gegeben. Sie wurde 
in den letzten Jahren durch AMALRIC in Frankreich (l967b) und durch wESSING 
in Deutschland (1971) zur Behandlung der diabetischen Retinopathie und 
insbesondere der Glaskbrperblutungen propagiert. Wir selbst haben seit 2 Jah-
ren diesen Eingriff Wiederholt und oft mit gutem Ergebnis angewandt. Die 
diathermische Koagulation wird mit der Kugel-Elektrode auf dem Boden einer 
5-6 mm tiefen Skleratasche durchgefi.i.hrt. Diese Skleratasche wird meistens auf 
der temporalen Bulbushalfte parallel und hinter dem Aquator vom oberen bis 
zum unteren geraden Augenmuskel priipariert (auf Abb. 127a, b, c ist die 
Technik des Eingriffs dargestellt). Die Naht der Skleradinder kann auch mit 
einem durchlaufenden Faden erfolgen, oder noch einfacher, ganz wegbleiben, 
wenn man die Wiinde der Skleratasche mit Hilfe von Gewebeleim aneinander 
klebt. In einer Reihe von Fallen haben wir die diathermische Koagulation mit 
einer Bulbusverkilrzung kombiniert, indem wir die Niihte beim Schliel3en der 
Sklerawunde etwa 1-2 mm vom Inzisionsrand durch die Sklera filhrten. Eine 
vorsichtige GlaskOrperpunktion mit dUnner Diathermienadel am unteren Ende 
der Skleratasche war geni.igend, urn den Wundverschlul3 ohne Druckerh6hung 
zu ermOglichen. Die Bulbusverki.i.rzung filhrten wir dann durch, wenn wir das 
Fundusbild vor dem Eintritt der Blutung bereits kannten und annehmen 
durften, daB die Blutung durch GlaskOrperzug bedingt war. Der Effekt dieser 
Technik am Augenhintergrund ist auf Abb. I27d zu sehen. 
Die Wirkung auf die pdipapilliiren Gef<iBneubildungen wird beim Vergleich 
der Abb. 128a mit Abb. 128b deutlich. In diesem Fall kames jedoch sehr bald 
danach zu einer neuen Blutung, die dann in kurzer Zeit von einer Traktions-
netzhautabhebung im zentralen Abschnitt der Netzhaut gefolgt war (s. Stereo-
photos Abb. 53a, b auf S. 87). Wir haben in den Jetzten 2 Jahren bei 23 Pa-
tienten wegen einer Blutung in den GlaskOrperraum insgesamt 25 diathermi-
sche Koagulationen vorgenommen. Bei 8 Patienten wurde die Diathermie mit 
einem bulbusverklirzenden, und bei 3 Patienten mit einem bulbusumschni.irenden 
Eingriff kombiniert. Nur bei 3 Patienten handelte es sich urn eine erste Blutung, 
die nicht mehr als 3 Monate alt war. Bei den Ubrigen 20 Patienten handelte es 
sich urn rezidivierende Blutungen, die vor mehr als l Jahr aufgetreten waren. 
Der Augenhintergrund war in den meisten Fallen aus Untersuchungen vor dem 
Eintritt der Blutungen oder in den Intervallen zwischen den Blutungen mehr 
oder weniger bekannt. GefaBneubildungen auf der Papille waren in 6 Fallen als 
sichere Blutungsquelle auszumachen, bei den anderen Patienten konnte die 





Abb. 127 a, b, c, d. Die intrasclerale Diathermie 
(a) In der etwa 12 mm hinter dem Limbus priiparierten 5-6 mm tiefen Skleratasche 
werden mit der Kugelelektrode die diathermischen Koagulate gesetzt. (b) Einige Reihen 
von Koagulaten sind auf dem Boden der off en gehaltenen Skleratasche sichtbar. (c) Die 
U fOrmigen Niihte sind auf etwa 11/z-2 mm Abstand vom Inzisionsrand durch die 
Sklera gefUhrt (d) Nach dem Kniipfen der Eiden wird am Augenhintergrund eine 
koagulierte Falte sichtbar. 
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a 
Abb. 128 a, b. Patient W. 
Fundusbild (a) vor der dem Eingriff intrasklerale Diathermie mit Sklerafaltung. (b) 
1 Woche danach. Es ist zu sehen, daB der priipapilltire GeHi.Bfacher etwas geschrumpft 
ist. 
17 Patienten weniger als 1/60 ~ d.h. Handbewegung vor dem Auge oder nur 
Lichtwahrnehmung mit richtiger Lichtprojektion. Bei den anderen 6 Patienten 
war der Visus von 1/60 bis 5/60. Das andere Auge war bei 20 der Patienten 
blind: in 3 Hillen durch ein haemorrhagisches Glaukorn und in 17 Hillen durch 
eine massive Blutung. Bei 3 Patienten hatte das andere Auge trotz einer weit 
fortgeschrittenen proliferativen Retinopathie einen noch brauchbaren Visus: 
2/10, 4/10 und 10/10. 
Aus dieser Beschreibung unseres Materials ist ersichtlich,daB es sich bei den 
Patienten urn sogenannte trostlose Fiille handelte. Die Ergebnisse waren ent-
sprechend bescheiden. Nur lOmal wurde eine Visusverbesserung erzielt, die 
mehr als ein halbes Jahr anhielt. Die Besserung war sehr geringfiigig, z.B. von 
Handbewegung auf Fingerzahlen, oder von Fingerzahlen auf 1 m Abstand auf 
Fingerzahlen auf 3-5 m Abstand. Auffallend war, da13 die Besserung haufig 
schon in den ersten Tagen nach dem Eingriff eintrat. In einigen Fallen war es 
eine Besserung von 0,02 auf 0,2. 15mal wurde keine Besserung erzielt. Aus 
diesen Beobachtungen lassen sich, trotz ihrer geringen Anzahl, einige SchluB-
folgerungen ziehen. Die diatbermische Koagulation in der durch uns beschrie-
benen Form hat einen deutlich giinstigen EinfluB in einigen Fallen von frischen 
Glaski:irperblutungen gehabt. Die Verbesserung trat haufig so schnell ein, daB 
eher an eine Verschiebung der Blutmassen als an eine echte Resorption gedacht 
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werden muB. Wir glauben nicht, daB die diathermische Koagulation die Re-
sorption fdrdert. Ob sie in der Lage ist, wenn sie frtihzeitig angewendet wird, 
zuklinftigen Blutungen vorzubeugen, ist eine Frage, die wir aufgrund unseres 
kleinen und aus hauptsachlich Sp:ltf:lllen bestehenden Krankengutes nicht be-
antworten kdnnen. Es ist mdglich, daB die ausgedehnte Narbenbildung zu einer 
Yerbesserung der Stoffwechsel- und Zirkulationsverh:lltnisse in der Netzhaut 
flihrt. Es scheint jedoch unwahrscheinlich, daB die Narbenbildung die Glas-
kbrperschrumpfung, wenn sie einmal angefangen hat, aufhalten kann. U nd 
diese Schrumpfung ist eigentlich die Hauptursache der Blutungen. Die Be-
mtihungen, durch bulbusverktirzende oder die Wand eindellende Eingriffe die 
Traktionseffekte zu vermindern, wurden in keinem unserer 10 Faile durch 
einen dauernden Erfolg belohnt. Die bei diesen Eingriffen nicht zu umgehende 
Punktion des Glaskdrpers setzt die haufig monatelang unverandert bestehenden 
Blutungstrlibungen in Bewegung. Wir erhofften daraus eine Aufhellung oder 
zumindest Verschiebung der TrUbungen zu erreichen. Dies trat tatsachlich 
einige Male ein, doch wir haben auch einige Blutungen erlebt, obwohl jedesmal 
die Punktion mit dUnner Diathermienadel und das Ablassen der Fllissigkeit 
sehr allm:lhlich erfolgte. Die Wahl der Punktionsstelle vor oder hinter dem 
A.quator ist nicht gleichgilltig. Man mi.i.Bte bestrebt sein, den Glask6rper selbst 
nicht zu punktieren, da dadurch seine hintere Oberft:lche die Neigung bek:lme, 
sich noch mehr nach vorne zu bewegen. Die Aussicht, den retrovitrealen und 
nicht den vitrealen Raum zu punktieren, ist hinter dem Aquator gr6Ber als vor 
dem Aquator. Daher ist es besser, die Punktionsstelle mbglichst weit hinten zu 
wahlen. Will man dabei die hier dichter verlaufenden Chorioidalgefaf3e sicher 
schonen, kann man mit Hilfe eines lichtstarken Glasfiberdiaphanoskops die 
Chorioidalgefaf3e auf dem Boden der Skleratasche sichtbar machen. Ob die 
Punktionsstelle oberhalb oder unterhalb des horizontalen Meridians gew:lhlt 
wird, macht fiir das Erreichen des retrovitrealen Raumes nicht vie! aus, da bei 
der diabetischen Retinopathie die Retraktion des Glaskbrpers in der oberen und 
unteren Bulbushalfte ziemlich gleichmassig verlauft. Was das Entfernen von 
Blutungstri.i.bungen aus dem retrovitrealen Raum betrifft, scheint jedoch die 
Punktion in der unteren Bulbush:llfte zweckmassiger. 
Trotzdem wir bisher noch keine eindeutig guten Ergebnisse bei der An-
wendung der Kombination diathermische Koagulation mit BulbusverkUrzung 
oder Bulbuseindellung erzielt haben, erscheint uns diese Kombination der 
zweckm:lf3igste Eingriff fi.ir die massiven Blutungen in den Spatstadien der 
diabetischen Retinopathie zu sein. 
Kennen wir vor dem Eingriff der Blutung das Fundusbild und k6nnen auf-
grund dessen die Blutungsquelle oder die Traktionsorte in einem bestimmten 
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Fundusabschnitt lokalisieren, so ist es besser, den Eingriff gezielt in dem ent-
sprechenden Quadranten oder der entsprechenden Halfte des Augapfels durch-
zuflihren. 
Spa.tfalle mit ausgedehnten pr3.retinalen Proliferationsmembranen oder 
jahrelang undurchsichtigem GlaskOrper geben keinerlei Erfolgsaussichten und 
sollten unbehandelt bleiben. Wir haben versucht, in solchen Hillen durch Glas-
kOrperspi.ilung noch etwas zu erreichen. Auch dieser Eingriff scheint zumindest 
in den Spatfallen nach unseren Erfahrungen vOllig aussichtslos. Daher ist es 
Uberfliissig, die technischen Einzelheiten dieser Eingriffe hier mitzuteilen. 
2. Die Linsentriibungen 
Die Linsentriibung kOnnte im Zusammenhang mit der Lichtkoagulationsbe-
handlung einer diabetischen Retinopathie uns vor einige Probleme stellen. 
Haben wir einen Patienten mit einem Altersstar, der in absehbarer Zeit operiert 
werden muB, und mit einer diabetischen Retinopathie, bei der eine Licht-
koagulation ni.itzlich erscheint, so ist die Reihenfolge der Eingriffe nicht be-
Ianglos. Bei einer proliferativen diabetischen Retinopathie kOnnte die Linsen-
extraktion infolge des Vorriickens des Glask6rpers in die vordere Augenkammer 
oder infolge eines echten GlaskOrpervorfalls zu Komplikationen fiihren in Form 
einer Blutung oder einer Traktionsabhebung der Netzhaut. 
Bei einer nicht proliferativen diabetischen Retinopathie mit exsudativen 
Veranderungen im hinteren Abschnitt der Netzhaut k6nnte die Linsenextrak-
tion ein zusatzliches bdem der Netzhautmitte verursachen. A us diesen GrUnden 
scheint uns grundsatzlich besser, wenn irgend mOglich, die Lichtkoagulation der 
Linsenextraktion vorauszuschicken. Sie ist durchfiihrbar, wenn beim direkten 
Spiegeln die Einzelheiten des Augenhintergrundes noch zu sehen sind. Ist die 
Linsentriibung soweit fortgeschritten, daB der Augenhintergrund nicht mehr zu 
beurteilen ist und auch von frtiher nicht bekannt ist, stellt sich die Frage tiber 
den Sinn der Linsenextraktion. In solchen Fallen k6nnen zwei "Untersuchungs-
methoden wertvolle Informationen liefern: Die Elektroophthalmologie und die 
Ultraschalldiagnostik. Von den elektrophysiologischen Untersuchungsmetho-
den sind das Elektroretinogramm und das oszillatorische Potential (OP) in 
diesen Hillen die geeignetsten. Ein gut ausgepr3.gtes oszillatorisches Potential 
ist ein glinstiges Zeichen - die diabetische Retinopathie kann ntimlich nicht 
weit fortgeschritten sein, da das OP bei der diabetischen Retinopathie schon 
frlihzeitig abflacht und verschwindet. Ein fehlendes oszillatorisches Potential, 
aber noch gut ausgebildetes ERG ist ein Grund zur vorsichtigen Abschtitzung 
des Operationsresultats, aber sicher keine Gegenindikation. Bei fehlendem OP 
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und ERG muB eine schlechte Operationsprognose gestellt werden. Bei vor-
handener Lichtprojektion und dringender sozialer Indikation ware jedoch der 
Eingriff doch noch zu tiberlegen und eventuell durchzufiihren. Die bei der dia-
betischen Retinopathie oft erhaltenen peripheren Teile der Netzhaut kOnnten 
in solchen Fallen noch ein Gesichtsver.m6gen bieten, das gerade ausreicht, um 
dem Patienten die Bewegung in einer bekannten Umgebung zu ermbglichen. 
Die Echographie ist bei einer undurchsichtigen Linse in der Lage, grObere, 
proliferative Membranbildungen oder eine eventuelle Netzhautabhebung vor-
auszusagen. Sind v·or der hinteren Bulbuswand in mehreren Richtungen 
gr6bere Echozacken zu registrieren, so ist die Wahrscheintichkeit groB, daB 
dicke. pr<lretinale, fibrOse Membranen bestehen. Bei diesem Befund ist die 
Operationsprognose besonders schlecht. 
3. Das Sekundiirglaukom 
Das Sekundarglaukom bei der diabetischen Retinopathie entwickelt sich immer 
auf der Basis einer Rubeosis iridis. Es kann einen sehr bOsartigen Verlauf 
nehmen, was besonders bei. gleichzeitig bestehenden massiven Glask6rper-
oder Vorderkammerblutungen zu beoachten ist. Das Sekundarglaukom bei der 
Rubeosis kann auch verhaltnismaBig gutartig verlaufen, wenn keine Blutungen 
der Drucksteigerung vorausgegangen sind. Bei der malignen Verlaufsform stellt 
sich die Blindheit, und das ist meistens eine absolute Blindheit, in klirzester 
Zeit ein, und das Beste, was wir dann rnachen k6nnten, urn die Schmerzen zu 
lindern, ist eine ausgedehnte Cyclodiathermie. Bei der nicht so malignen Ver-
laufsform erscheint uns die Vereisung des Ciliark6rpers als das Mittel der 
Wahl. Die Technik des Eingriffes ist folgende: Die Conjunctiva wird limbus-
parallel auf etwa 5 mm vom Limbus tiber ungefahr 180° durchtrennt und die 
Sklera in einem 6-7 mm brei ten Streifen, der nach vorne bis zum Limbus reicht, 
freiprapariert. Die Vereisung des CiliarkOrpers erfolgt mit einem Stift aus 
Kohlensaureschnee, der in einem Metallzylinder aus der Kohlensaureftasche 
unter Druck erzeugt wird. Urn den Kohlensaurestift wird ein Gazestlick ge-
wickelt und das freie, etwas zugespitzte Ende neben dem Limbus auf die Sklera 
gehalten. Es werden auf diese Weise etwa 5 Vereisungen des freigelegten limbus-
nab en Streifens der Sklera durchgefiihrt. Jede Applikation soil nach dem Vor-
schlag von ooSTERHUIS (persOnliche Mitteilung) etwa 1 Minute dauern, da sonst 
keine genligende Einwirking auf den Ciliarki:irper und seine Kammerwasser-
produktion erzielt wird. Die Bindehaut wird mit einer fortlaufenden Naht 
geschlossen. Die Vorteile dieses Eingriffes sind: Er ist einfach, dauert kurz, gibt 
kaum eine postoperative Drucksteigerung und flihrt nicht zu einer Hypotonie 
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des Augapfels, was hiiufiger nach der Cyclodiathermie beobachtet werden kann. 
Die Rubeosis der Iris nimmt meistens in den ersten Wochen nach dem Eingriff 
ab, verschwindet jedoch nicht ganz, wie das haufig nach der Cyclodiathermie zu 
beobachten ist. Wenn der Druckabfall nicht befriedigend ist, kann der Eingriff 
im selben oder einem anderen Quadranten des Augapfels wiederholt werden. 
Die Vereisung kann auch ohne Freilegen der Sklera erfolgen, ftihrt jedoch dann 
zu stiirkeren postoperativen Reizerscheinungen, namlich zu einer ziemlich 
starken Schwellung der Bindehaut und hiiufig auch der Augenlider. 
Als nachteilige Nebenwirkung haben wir in einem Fall eine Hornhauttrtibung 
mit spat auftretender Dystrophie in Form einer bullOsen Keratitis entlang dem 
vereisten Streifen beobachtet. Man sollte daher bei der Applikation des Koh-
lensiiurestiftes den Hornhautrand mOglichst schonen, urn ihn und das Rand-
schlingennetz am Limbus nicht mit zu vereisen. 
4. Die Retinoschisis und die beginnende Netzhautab!Osung 
Das grOBte Behandlungsproblern der spa ten proliferativen diabetischen Retino-
pathie sind die Traktionserscheinungen an der Netzhaut bei schrumpfendem 
GlaskOrper und gleichzeitig bestehenden Verwachsungen zwischen seiner 
hinteren Oberfhlche und der Netzhaut, die unumgiinglich eintreten. Diese 
Erscheinungen kOnnen sich sehr allmiihlich innerhalb von Jahren entwickeln 
oder drama tisch in einigen Mona ten auftreten. Sie iiuBern sich zuniichst in einer 
Auseinanderzerrung der Netzhautbestandteile, so daB die Netzhaut deutlich 
verdickt erscheint (Abb. 50, S. 83). Die Membrana limitans interna zeigt eine 
feine Fiiltelung, die in die Rich tung des GlaskOrperzuges weist; eine Orientie-
rung in dieselbe Richtung zeigen die faserigen Elemente der Netzhaut. All-
mahlich bilden sich Hohlraume zwischen den Faserziigen, die ineinander 
flief3en, bis eine echte Schisis der Netzhaut sich ausgebildet hat. Die Spaltungs-
ebene liegt meistens in der ZwischenkOrnerschicht (Abb. 51, S. 84). Die Retino-
schisis kann sehr allmiihlich zunehmen, oder, falls die GlaskOrperretraktion 
abgeschlossen ist, bleibt die Progression aus. Es handelt sich nicht urn einen 
primiir in der Netzhaut lokalisierten degenerativen ProzeB, sondern urn eine 
sekundiire Erscheinung. Sie kommt zum Stillstand, wenn die Kriifte, die die 
Spaltung der Netzhaut erzeugen, aufhOren zu wirken. 
Es ist daher wichtig, die Grenzen einer Schisis bei der proliferativen diabe-
tischen Retinopathie genau zu verfolgen, urn festzustellen, ob sie tiberhaupt 
fortschreitet. Neben der Ophthalmoskopie ist die Stereophotographie und 
perimetrische Registration des Schisisrandes besonders ntitzlich. Wird eine 
Progression dieses Randes bei den Kontrolluntersuchungen festgeste11t, so 
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Abb. !29 
Stereophotographie von einer vitreoretinalen Adh8.renz. Der Anheftungsplatz des 
Glask6rperstranges an der Netzhaut ist mit Lichtkoagulaten umgeben. 
Abb. 130 
Stereophotographie nach Lichtkoagulation im Gebiet einer beginnenden Retinoschisis. 
Rechts oben im Bild eine LK-Narbe, iiber welche die vordere Netzhautschicht hin-
weg zieht. 
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kommt die Lichtkoagulation als Abriegelungsmittel in Frage. Man sollte dann 
im Gesunden koagulieren mit der Feldb!ende 6 und intensiver als gewOhnlich. 
Der Zweck ist, daB der Koagulationsherd mit seiner Spitze eine mOglichst breite 
FHiche der oberfHichlichen Schichten der Netzhaut erreicht. Wenn dies nicht 
erfolgt, so kann die Spaltung der Netzhaut ungestbrt tiber die Llchtkoagula-
tionsnarbe hinweg weitergehen (Abb. 129, 130). Die nicht fortschreitende 
Schisis sollte nicht behandelt werden. Die Netzhautabhebung stellt die grOBeren 
Probleme. Sie hat bei der diabetischen Retinopathie zwei Erscheinungsformen: 
Die Abhebung, die nur durch den Zug des adhaerenten, schrumpfenden Glas-
kOrpers bedingt ist, und die Abhebung, die daneben noch durch echte LOcher 
verursacht wird. Die erste Form ist wegen ihres langsamen Verlaufs gutartiger. 
lhr stetes Fortschreiten jedoch zwingt uns meist zum Eingreifen. Eine bulbus-
eindellende oder bulbusverklirzende Operation im befallenen Quadranten oder 
in der befallenen Halfte des Augapfels kombiniert mit Lichtkoagulation, 
erscheint uns als das zweckm8.Bigste Vorgehen. Die Eindellung fGhrt zu einer 
Erschlaffung der Traktionsstriinge und gleichzeitig zum Entleeren der subreti-
nalen Fllissigkeit. Dadurch wird der Kontakt der Netzhaut mit der Unterlage 
und eventuell eine Lichtkoagulation ermOglicht. 
Die zweite Form von Netzhautabhebung mit Lochbildung ist wegen ihres 
schnellen Fortschreitens bOsartiger. Die Behandlung trifft auf grOBere Schwierig-
keiten, da sich die LOcher meist im hinteren Abschnitt der Netzhaut befinden. 
Die Bulbuswandeindellung in dem Quadranten oder jener Hiilfte des Augapfels, 
wo die Zugkriifte am deutlichsten festzustel!en sind und wo sich die LOcher be-
finden, ist hier unurnganglich. Die LOcher lassen sich dann in manchen Fallen 
mit Hilfe der Lichtkoagulation noch schlieBen. 
5. Die psychischen Prob/eme 
Zum Kapitel ,Behandlungsprobleme der diabetischen Retinopathie" gehbrt 
auch das Problem der psychischen Betreuung der Patienten mit einer diabe-
tischen Retinopathie. Die Reaktionsweise des Patienten mit einer diabetischen 
Retinopathie auf sein allmiihliches Blindwerden hat einige Eigentlimlichkeiten, 
die wir hier in Klirze erwiihnen mOchten. Sie auBern sich in einem zuniichst 
mangelnden BewuBtsein des Ernstes ihrer Erkrankung, und spiiter, wenn das 
Sehen schlecht geworden ist, in einer entweder lang anhaltenden Hoffnung auf 
Besserung oder einer auffallenden Genligsamkeit bezilglich des noch erha1tenen 
GesichtsvermOgens. Die Ahnungslosigkeit des diabetischen Patienten ilber die 
mbglichen Konsequenzen seiner beginnenden Retinopathie ist begreiflich. Er 
sieht noch zu gut, um die Zukunftsprobleme zu ahnen. In Anbetracht der 
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haufig nicht voraussehbaren Entwicklung sollte man den Patienten nicht zu 
frlih mit Zukunftssorgen belasten. Aber wir sind verpflichtet unseren Patienten 
deutlich zu machen, daB Kontrolluntersuchungen wichtig und nbtig sind, und 
daB diese Kontrollen auch dann stattzufinden haben, wenn er keine Veran-
derung seines Gesichtsverm6gens wahrnimmt. Der Diabetiker ist an Kontroll-
untersuchungen gew6hnt, so daB es ihm nicht schwer fallt, einen sole hen Rat zu 
befolgen. Damit ist die Grundlage zu einer regelmaBigen Kontrolle geschaffen 
und gleichzeitig ftir die eventuelle Mitteilung, daB eine Behandlung n6tig ge-
worden ist. 
Wird das GesichtsvermOgen durch eine Blutung plOtzlich oder durch Macula-
vednderungen in kurzer Zeit schlecht, so tritt der erste Schreck ein. Mit der 
spontanen Besserung, im Fall der Blutung durch ihre Resorption, ist der Patient 
jedoch schnell wieder beruhigt und seine ersten Angste schlagen in einen unbe-
rechtigten Optimismus urn. Der Augenarzt darf diesen Optimismus weder 
nehmen noch teilen. Ohne den Patienten pessimistisch zu stimmen, sollte die 
Gelegenheit wahrgenommen werden, urn den Ernst der Erkrankung naher zu 
erklaren und die Kontrollfrequenz auf etwa 2-3 Monate zu erhOhen oder auch 
die Behandlung mit Lichtkoagulation und ihre M6glichkeiten mit dem Patien-
ten ausfi.ihrlicher zu besprechen. Wird die Lichtkoagulation sofort als n6tig 
erachtet, so scheint uns wichtig, im voraus den Patienten darauf aufmerksam 
zu machen, daB die Behandlung meist keine Besserung erzielen kann. Diese 
Vorstellung von einer Behandlung, die keine Besserung, sondern nur die 
Erhaltung des haufig bereits verminderten Sehverm6gens anstrebt, ist ftir den 
Patienten nicht ohne weiteres begreiflich. Trotz der Aufklarung in dieser Hin-
sicht kann man haufig nach der Lichtkoagulation die Bemerkung h6ren, daB 
die Behandlung nicht geholfen habe. 
Filhrt die diabetische Retinopathie zu einer Erblindung, so ist diese meist 
nicht pl6tzlich. Die Visusverbesserungen in den Intervallen zwischen den Blu-
tungen unterhalten bei dem Patienten eine Hoffnung, die auch nach der vOlligen 
Erblindung nicht leicht aufgegeben wird. Handelt es sich urn eine nicht vOllige 
Erblindung, sondern urn einen Verlust des zentralen Gesichtsfeldes infolge 
exsudativer Veranderungen im Maculagebiet, so fiigen sich die meist alteren 
Patienten, die davon befallen werden, verhaltnismaBig Ieicht ihrem Schicksal. 
Das Problem ist viel grOBer bei der Erblindung junger Patienten durch 
massive Blutungen, NetzhautablOsung oder ein sekundares Glaukom. Die 
beru:fliche Umschulung erfordert viel Energie, die diese Patienten haufig nicht 
aufbringen kOnnen. Das Erlernen der Braille-Schrift stOBt auf die Schwierigkeit, 
daB der Tastsinn bei den Diabetikern in seinem UnterscheidungsvermOgen 
haufig gestOrt ist (650). Der schlechte Allgemeinzustand der frtih erblindeten 
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jungen Diabetiker triigt weiter dazu bei, daB ihr Lebenswille ziemlich schnell 
erschlafft und eine tiefe Gleichgtiltigkeit sich ihrer bemiichtigt. Ihr Leben 
dauert meistens nicht liinger als 5 Jahre nach der Erblindung. (70). Es sind 
wenige Patienten, die allem zum Trotz immer wieder den Wunsch und ihre 
Bereitwilligkeit zu neuen Behandlungsversuchen auf3ern. Man sollte sich durch 
diesen Wunsch nicht verleiten lassen, sinnlose Eingriffe durchzuflihren, sondern 
versuchen, den Patienten zu der Einsicht zu bringen, daf3 sein Zustand durch 
chirurgische Behandlung nicht mehr zu verbessern ist. Man kOnnte eine Ver-
Iangerung der Intervalle zwischen den einzelnen Kontrolluntersuchungen auf 
etwa 1 Jahr vornehmen. Eine vOllige Unterbrechung der Kontrollen ist jedoch 
nicht ratsam. Erstens, weil der Patient trotz der anscheinenden Sinnlosigkeit 
seines Kommens den Kontakt mit seinem Arzt psychisch nOtig hat, und zwei-
tens, weil doch Komplikationen , wie etwa eine Iridocyclitis oder ein Sekundiir-
glaukom eintreten kOnnen, die, unbehandelt, zu einer sonst unnOtigen Enuklea-
tion flihren kOnnen. 
IV. DIE ELEKTROOPHTHALMOLOGISCHE UNTERSUCHUNG BEI DER 
DIABETISCHEN RETINOPATHIE 
1. Die diagnostischen MOg!ichkeiten derelektroophtha!ma!ogischen Untersuchung 
bei der diabetischen Retinopathie 
Diese Untersuchungsmethode hat schon vor Jahren die Aufmerksamkeit auf 
sich gelenkt, nicht nur aus theoretischem Interesse, sondern aus praktischen 
GrUnden. Die diabetische Retinopathie ist hiiufig ein prognostisches Problem. 
Jede zusiitzliche Untersuchung, die einen prognostisch wichtigen Befund liefern 
kOnnte, erschien wertvoll. Die Fragen, die der Kliniker an die Elektroophthal-
mologie stellt, sind: bestehen abweichende Reaktionen, die man bei einer 
ophthalmoskopisch noch normalen Netzhaut eines Diabetikers als Verboten 
einer diabetischen Retinopathie ansehen kann. Zweitens: besteht die MOglich-
keit, aufgrund der elektroophthalmologischen Befunde bei einer vorhandenen 
diabetischen Retinopathie den weiteren Verlauf vorauszusagen und bei triiben 
Medien den Zustand der Netzhaut zu beurteilen. Drittens: kann die Elektro-
ophthalmologie als Hilfsmittel zur besseren funktionellen Beurteilung der ver-
schiedenen Behandlungsmethoden verwendet werden. 
Die Untersuchungen von FRANt;OIS & DE ROUCK (1954), STRAUB (1961), 
JACOBSON (1961), YONEMURA AOKI & TSUZUKI (1962) zeigten, daB der a-b-
Komplex des ERG erst in den spaten Stadien der diabetischen Retinopathie 
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Abweichungen zeigt. Das klassische ERG erschien somit wegen seiner Wider-
standsfahigkeit gegeniiber der diabetischen Retinopathie nicht zur Fri.i.hdia-
gnostik bei dieser Erkrankung der Netzhaut geeignet. 
Die Feststellung von YONEMURA (1962), daB die oszillatorischen Potentia1e 
(OP's), (durch COBB & MORTON 1953 entdeckt), beim Diabetes fri.i.hzeitig und 
se1ektiv vermindert sind, wurde auch von anderen Autoren bestfitigt (352, 396, 
631, 632). Ihre Untersuchungen zeigten, daB die OP's schon in den friihen 
Stadien der diabetischen Retinopathie vermindert sind, in welchen das ERG 
noch normal erscheint. Diese Kombination von norrnalem ERG und fehlendem 
OP ist sonst nur bei Verschliissen von Netzhautgefa.Ben festgestellt worden 
(352) und insbesondere bei Zirkulationsstbrungen in der Netzhautrnitte (11, 12, 
352). Die hohe Empfindlichkeit der OP's bei Diabetikern wurde durch die 
Feststellung verminderter OP-Werte bei diabetischen Patienten noch vor dem 
Eintreten der ophthalmoskopisch sichtbaren diabetischen Retinopathie hervor-
gehoben (SIMONSEN 1965, 1968). Nach YONEMURA u. Mitarb. (1963) entstehen 
die OP's in der Schicht der bipolaren Zellen, d. h. in einer Schicht der Netzhaut, 
die anscheinend frlihzeitig bei ZirkulationsstOrungen in Mitleidenschaft ge-
zogen wird. 
Aufgrund der genannten Untersuchungen erscheinen die OP's nach den 
bisherigen Erfahrungen eine positive Antwort auf die erste der von uns gestell-
ten Fragen zu geben: ihr Ausschlag kann bei der ophthalmoskopisch normal en 
Netzhaut eines Diabetikers voraussagen, ob eine diabetische Retinopathie 
unmittelbar bevorsteht oder nicht. Die zweite Frage, ob die Elektroophthal-
mologie bei einer bereits vorhandenen diabetischen Retinopathie den weiteren 
Verlauf voraussagen hiBt, darf nach den bisherigen Erfahrungen teilweise positiv 
beantwortet werden. In erster Linie sind es wieder die OP's, die gute Dienste 
leisten kOnnen. Mit dem Fortschreiten der diabetischen Retinopathie nimmt 
die Amplitude der OszUlationen weiter ab (323, 536, 656, 687). SIMONSEN (1968) 
konnte bei Patienten mit einem juvenilen Diabetes und einer nichtproliferativen 
diabetischen Retinopathie beobachten, daB eine Abflachung der OP's oder ihr 
vblliges Verschwinden dem Auftreten von GefaBneubildungen urn einige 
Monate vorauslief. Ebenso stellte er fest, daB die Zunahme schon vorhandener 
Gefa.Bneubildungen durch ein Verschwinden der OP's Monate im voraus 
eingeleitet wurde. 
Die Verschlechterung oder das Verschwinden der OP's im Laufe einer 
diabetischen Retinopathie miiBte demnach als prognostisch schlechtes Zeichen 
angesehen werden. Kommt der Patient in einern Stadium bereits fortgeschritte-
ner Zirkulationsstbrung, so sind die OP's nicht mehr abzuleiten und sind als 
Stlitze zur Beurteilung des Verlaufs nicht zu gebrauchen. Es ist bekannt, daB 
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bei schweren ZirkulationsstOrungen in der Netzhaut im ERG Veriinderungen 
auftreten, die fiir eine Anoxie der Netzhaut kennzeichnend sind (352). Die 
negative a-Welle wird tiefer, d.h. ihre Amplitude nimmt zu, was zu einer 
Anderung des Verhiiltnisses b-Welle- a-Welle fi.ihrt. Der Quotient b zu a, der 
bei den gebriiuchlichen Aufstellungen 2 und tiber 2 betriigt, verschiebt sich 
nach J (352). 
Weiter kbnnte im klassischen ERG, abgeleitet nach globaler Netzhautbe-
leuchtung, die Hbhe der b-Welle als Ausdruck des Summationpotentials der 
ganzen Netzhaut uns vielleicht angeben, ob eine irreversible Gewebsschiidigung 
besteht. Durch Vergleich der skotopischen b-Welle als Vertreter der Stiibchen-
aktivitiit und der photopischen b-Welle als Vertreter der ZapfenaktiviHit kbnnte 
man diese Schiidigung niiher lokalisieren: mehr peripher bei einer stiirker 
abweichenden skotopischen b-Welle und mehr zentral bei einer stiirker ab-
weichenden photopischen b-Welle. 
Zur niiheren Beurteilung der Funktion des bei der diabetischen Retinopathie 
hauptsiichlich befallenen zentralen Abschnitts der Netzhaut erscheint das lokale 
Elektroretinogramm, welches durch ein Reizfeld von go oder weniger, erzeugt 
wird, besonders zweckmiissig. Das lokale Elektroretinogramm kbnnte vielleicht 
auch die MOglichkeit bieten, das Behandlungsergebnis zu beurteilen, d.h. 
bei Verbesserung der Zirkulation in der Netzhautmitte mi.il3te das Macula-
Elektroretinogramm eventuell einen besseren Ausschlag haben. 
Neben dem lokalen ERG erlaubt auch der VER-Befund (visually evoked 
responses) die Funktion des zentralen Abschnittes der Netzhaut zu beurteilen, 
da die VER hauptsiichlich von diesem Abschnitt hervorgerufen wird. (HOF, M. 
W. VAN et aJ. Vision Res. 6: 109-JlJ (1966); LITH, G. H. M. VAN & HENKES, H. E. 
Ophthal. Res. 1: 40-47 (1970). Diese Erbrterung der Mbglichkeiten der elektro-
ophthalmologischen Untersuchung weist sie als ein ni.itzliches Hilfsmittel aus 
zur funktionellen Beurteilung der Netzhaut bei der diabetischen Retinopathie. 
Die OP's helfen uns im Voraus zu sagen, ob in einem ophtahlmoskopisch noch 
gesunden Auge eine diabetische Retinopathie sich entwickeln wird, und, wenn 
sie schon vorhanden ist, wie sie sich weiter entwickeln wird. Das Elektroretino-
gramm hilft bei den fortgeschrittenen Retinopathien, den Ernst der Zirku-
lationsstbrung besser zu beurteilen. Yom lokalen Elektroretinogramm des 
zentralen Abschnittes der Netzhaut und dem VER kbnnte man weitere Infor-
mationen tiber den Zustand dieses wichtigsten Teiles der Netzhaut erhalten. 
Bei Trtibungen der brechenden Medien ist die elektroophtalmologische Unter-
suchung mit globaler Beleuchtung (ERG, VER und OP) das einzige Mittel, urn 
die funktionellen Mbglichkeiten der Netzhaut zu beurteilen. Die Frage ist, 
ob bei einer strengen Standardisierung die elektroophthalmologische Unter-
259 
suchung auch einen ntitzlichen Beitrag liefern kann zur Beurteilung von 
Ergebnissen, die durch die Behandlung der diabetischen Retinopathie erzielt 
worden sind. 
2. Eigene Erfahrungen 
Aufgrund der oben angeftihrten, aus der Literatur bekannten Tatsachen und 
den daraus resultierenden Folgerungen erschien uns die elektroophthalmolo-
gische Untersuchung unserer Patienten wiinschenswert. Wir stellten uns 
zuniichst das Ziel, festzustellen, welche Korrelation zwischen den elektro-
ophthalmologischen Befunden einerseits, dem klinischen Bild und dem Verlauf 
der diabetischen Retinopathie andererseits besteht und ob die Untersuchungs-
methoden als Kriterium zur Beurteilung der Behandlungsergebnisse nach 
Lichtkoagulation dienen kOnnen. Wir haben folgende Methoden angewandt: 
Ableitung des photopischen und skotopischen ERGs nach globaler Beleuchtung 
der Netzhaut, Ableitung des M-ERG (Macula-Elektroretinogramms) und des 
VER (visually evoked responses) nach lokaler Beleuchtung mit einem Reizfeld 
von 8°. AuBerdem wurden bei einer Gruppe Patienten die OP's (oszillato-
rische Potentiate) registriert. Die Anzahl der untersuchten Patienten war 42, der 
untersuchten Augen entsprechend 84. Das Untersuchungsprogramm war leider 
nicht bei allen Patienten von Beginn an dasselbe. Bei einigen wurde ein globales 
Elektroretinogramm mit OP kombiniert, bei anderen ein globales Elektro-
retinogramm mit einem lokalen ERG und VER. Aus diesem Grunde sind die 
in unserer Tabelle angegebenen Zahlen der registrierten Befunde unter den 
verschiedenen Untersuchungsmethoden verschieden. Eine OP-Untersuchung 
wurde bei 32 Augen gemacht, ein ERG bei 76 Augen und ein Macula-Elektro-
retinogramm mit einem VER bei 56 Augen. Die Befunde sind in folgender 
Tabelle in Beziehung gesetzt zum klinischen Bild und zum Visus des jeweils 
untersuchten Auges und zu seinem Verlauf, d. h. es wurde gepriift, wieviel der 
untersuchten Augen mit einer normalen, subnormalen oder abwesenden Reak-
tion, die bei einer der unternommenen Untersuchungen festgestellt wurde, in 
der Beobachtungszeit eine Verbesserung, ein Gleichbleiben oder eine Ver-
schlechterung des klinischen Bildes und des Visus zeigten. Die Ergebnisse der 
verschiedenen elektroophthalmologischen Untersuchungen werden in der Ta-
belle als normal (n), subnormal (sn) und abwesend (a) vermeldet. Beim OP und 
VER beruht die Beurteilung auf einer Schiitzung, da die Potentiale nach der 
gegenwiirtig iiblichen Registrationsmethode nicht quantitativ bestimmbar sind. 
Bei dem globalen Elektroretinogramm (ERG) und bei dem lokalen Elektro-
retinogramm (M-ERG) wurden die Ergebnisse der Einfachheit halber auch als 
normal, subnormal und abwesend bewertet, obwohl bier eine quantitative 
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Bestimmung stattfindet. Als normal bei der Technik der Rotterdamer elektroR 
ophthalmologischen Abteilung gilt fUr die SHibchen (skotopischen bRWelle) 
ein Potential von 200 [LV und fUr die Zapfen (photopische bRWelle) 100 [LV. 
Weniger als 200 ~V (Stiibchen) und weniger als 100 ~V (Zapfen) wurde als 
subnormal bezeichnet. Da im globalen ERG das ZapfenRPotential hiiufiger 
und stiirker vermindert erschien als das StiibchenRPotential, haben wir nur das 
ZapfenRERG berlicksichtigt, so dal3 die in der Kolonne unter ERG vermeldeten 
Befunde das Ergebnis des ZapfenRERG darstellen. 
FUr das MaculaRERG gilt bei der bei uns gebriiuchlichen Technik und bei 
einem Reizfeld von 8 Gesichtswinkelgraden ein Potential von 8 [LV. Unter 
einem Potential von 8 [LV wurde das M-ERG subnormal bewertet. 
Das klinische Bild wurde nach der bei uns Ublichen Klassifikations\vci~e 
beurteilt. Wir verweisen hier auf St. 95. Zur Erleichterung des Lesens der 
Tabelle wird unter der Tabelle noch einmal die Bedeutung der gebrauchten 
Zeichen erliiutert. (s. Tab. Nr. 1). 
Aus dem ersten Abschnitt der Tabelle ist zu ersehen, dal3 ein normales OP 
in keinem unserer Fiille gefunden worden ist. Dies beruht auf dem meist fortR 
geschrittenen klinischen Bild der untersuchten Patienten und auf dem bekann-
ten frtihen Verschwinden der oszillatorischen Potentiale bei der diabetischen 
Retinopathie. 
Subnormale OP's wurden 9mal gefunden, und in 22 Fallen waren sie ab-
wesend. Je schwerer das klinische Bild der diabetischen Retinopathie, desto 
regelmiil3iger fehlten die OP's: Bei den B2RFormen und den N 2-Formen waren 
in fast allen Fiillen (I 5 von 17) die OP's abwesend. 
Diese Befunde bestiitigen die bekannte Empfindlichkeit der OP's bei der 
diabetischen Retinopathie. Sie zeigen aber auch die Grenzen ihrer Gebriiuch-
lichkeit. Bei den fortgeschrittenen Formen ki:innen die OP's niimlich nicht viel 
aussagen. Sie zeigen keine Korrelation zum Gesichtsvermi:igen ~ 14 Patienten 
mit erloschenen OP's hatten einen Visus tiber 0,5. Auch fUr die Prognose des 
klinischen Bildes waren die OP's nicht aufschluBreich. Das klinische Bild blieb 
trotz erloschenen OP's bei 12 Patienten unveriindert. Diese Schlul3folgerung ist 
jedoch nicht stichfest, da die mittlere Beobachtungszeit bei unseren Patienten 
vorliiufig nur 18 Monate betriigt. Sie ist gtiltig nur fUr diese verhiiltnismiiBig 
kurze Zeitspanne. 
Das ERG war bei den B1-Formen hiiufiger normal als subnormaL Bei den 
ernsteren klinischen Bildern (B2, N 1 und N 2) war es hiiufiger subnormal als 
normal, wobei das Priivalieren der subnormalen Befunde bei den N 2-Formen 
am deutlichsten ist. (20 von 22 Fiillen). Bei keinem der untersuchten Patienten 
war das ERG v6llig ausgel6scht. A us den Ergebnissen liiBt sich schlieBen, daB 
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TABELLE NR I 
Befunde der elektroophthalmologischen Untersuchung (E.O.U.) 
Klinisches Bild 





Yisus zur Zeit 
der E.O.U. 
Klinisches Bild 
± 18 Monate 












' OP I ERG I MERG I 
nH a lnH a in H a in 
- 3 I 18 6 - 2 2 3 
- 2 9 5 9 - 5 8 I 7 
- I 4 2 4 - 2 10 2 6 
- 6 2 20 - 2 16 2 4 
- 4 2 4 6 - I 2 I 3 
I 32 I 76 I 56 I 
4 14 18 24 12 14 2 13 
4 3 10 19 18 I 8 
2 3 3 2 6 3 2 
3 6 4 8 5 7 7 
5 12 22 33 4 25 5 14 
2 4 5 4 3 6 I 2 
VER 













Beziehungen der elektroophthalmologischen Ergebnisse zum klinischen Bild, dem 
Visus und dem Veri auf der diabetischen Retinopathie bei einer Beobachtungszeit von 
::!: 18 Monaten. 
Erkliirung der Zeichen und Abkilrzungen: 
OP - oszillatorisches Potential 
ERG - Elektroretinogramm- in diesem Fa!! Zapfen-Elektroretinogramm 
MERG- Macula-Elektroretinogramm-Beleuchtungswinkel 8-' 
VER - Visually evoked response 
8 1 - ,Background"-Retinopathie ersten Grades: Exsudate, Aneurysmen, Blu-
tungen in der Netzhaut verstreut, Maculagebiet noch gut. 
B2 - ,Background"-Retinopathie zweiten Grades: Vie! Exsudate, Aneurysmen 
und Blutungen in der Netzhaut verstreut, Maculagebiet schlecht. 
N 1 - beginnende proliferative Retinopathie mit miiBigen Gefii!3neubildungen. 
N~ - fortgeschrittene proliferative Retinopathie mit vie! Gefal3neubildungen. 
B1N 1 - gemischte Formen mit miil3ig ausgeprfigten Yeriinderungen 
j - klinisches Bild verbessert 
__,. - klinisches Bild ungeandert 
t - klinisches Bild versch!echtert 
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mit der Verschlechterung des Zustandes die Hiiufigkeit der subnormalen 
Befunde zunimmt, doch daf3 auch bei den ernsteren Fiillen das globale Zapfen-
ERG nicht vOllig erlischt. 
Das ERG zeigt keine Korrelation zum Visus. Bei einem subnormalen ERG 
wurde hiiufig ein guter Visus gefunden und bei normalen ERG-Befunden 
hiiufig ein Visus unter 0,5. Die Beziehung der ERG-Befunde zum Verlauf der 
diabetischen Retinopathie war nur in der Hinsicht erwiihnenswert, daB bei 
normalem ERG-Befund wohl eine Verschlechterung eintreten kann. Die 5 
Verschlechterungen, die hier bei einem normalen ERG stattgefunden haben, 
bestanden aus 3 Netzhautabhebungen und 2 massiven GlaskOrperblutungen. 
Man kOnnte auch kaum erwarten, daB elektroophthalmologische Befunde 
imstande wiiren, Komplikationen dieser Art vorauszusagen. 
Die Ergebnisse des lokalen, durch Reizung der Maculagegend hervorgerufe-
nen ERGs sowie der bei dieser lokalen Reizung erhaltenen corticalen Antwort 
(VER) zeigten gegenilber den Ergebnissen des globalen ERGs einige Unter-
schiede. Es fiillt auf, daB in einer Anzahl der fortgeschrittenen Fiille (B2, N 1 
und N 2) die Reaktionen ausgelOscht waren und daB subnormale Potentiale bier 
verhiiltnismiiBig h3.ufiger sind. Weiter ist festzustellen, daB bei keinem der 
untersuchten 19 Patienten mit einem Visus unter 0,5 ein normales M-ERG 
gefunden wurde. Das M-ERG zeigte folglich eine bessere Korrelation sowohl 
zum klinischen Bild als zum Vis us. Dies kOnnte durch die vorwiegend zentrale 
Lokalisation der pathologischen Veriinderungen bei der diabetischen Retino-
pathie bedingt sein. 
Die VER verliiuft bei der diabetischen Retinopathie den M-ERG-Befunden 
nicht vOllig parallel. Es sind bei der VER etwas h3.ufiger normale Reaktionen 
festzustellen. Eine mOgliche Erkliirung hierflir ist, daB die VER in der gegen-
wartigen klinischen Aufstellung nicht quantitativ zu bewerten ist und daher 
Verschlechterungen des Befundes nicht zum Ausdruck kamen. 
Die Beziehungen Verlauf des klinischen Bildes und elektroophtahlmolo-
gische Befunde weisen keine aufschluBreichen Besonderheiten auf. Es ist dabei 
nur darauf hinzuweisen, daB es sich in den 7 Fiillen der Verschlechterung bei 
subnormalem oder fehlendem MERG 5mal urn ein Fortschreiten einer B1- nach 
einer B2-Form und 2mal urn das Fortschreiten einer N1- nach einer N 2-Form 
handelte, so daB bis zu einem gewissen Grade ein subnormales oder abwesendes 
M-ERG als ein prognostisch ungtinstiges Zeichen angesehen werden kann. 
Allgemein liiBt sich aufgrund dieser Erfahrungen sagen, daB die elektro-
ophthalrnologische Untersuchung uns lediglich eine BesH.itigung des fest-
gestellten klinischen Bild lieferte aber prognostisch fi.ir den zuklinftigen Ver-
lauf der diabetischen Retinopathie wenig aussagen konnte. 
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~ 
Diffuse Belichtung der Nctzhaut Macula 
Patient Alter Form der Belich tung 
Koagulierte 
Interval! Auge Vis us OberfHiche d.R Stiibchen Zapfen Quotient Zapfen 
zwischen den 2 OP VER VER der 
Untersuchungen % % bja Welle % Netzhaut 
1 I 2 1 I 2 1 1 2 1 I 2 1 I 2 1 I 2 1 1 2 1 I 2 1 1 2 
1. Nw. 28 j, D' N2F1 N2F2 5/60 2/60 a a 40 40 60 70 2,4 1,2 a a 40 a a a ± 65 mm2 
9 Monate S' N, N2FI 4/60 1/10 a a 70 50 70 100 1,7 1 a a 40 40 a a ±130 mm2 
2. v. W. A.58 j. D B, B, 5/10 8/10 sn sn 100 100 100 100 2 1 '7 n n 100 80 n n 
5 Monate S' B, B, 4/10 2/10 sn sn 100 100 100 100 2 1,5 n n 80 60 n n L 54 mm2 
3. Pr. 57 j, D* B, B, 3/10 5/60 a a 100 50 100 70 1,7 1,5 n n 100 90 n n ±200 mm2 
7 Monate s B, B, 3/10 3/10 a a 100 50 100 80 1,8 1,2 n n 90 85 n n 
4. v.d. B.K.67 j. D BINI BINI 8/10 9/10 a a 50 50 80 70 1,6 1 ,8 n n 100 90 n n 
3 Monate S* BIN~ B1N1 5/10 7/10 a a 70 40 80 50 1,6 1 '7 n n 90 50 n n + 130 mm~ 
5. K. B. 58 j, D B1 N1 BINI 8/10 7/10 n n 100 100 100 100 2,2 2,2 n n 80 60 n n 
3 Monate S' BIN2 B1F2 5/10 1/60 a a 50 20 80 50 1,5 1 n a 80 a n a j_ 35 mm2 
6. VI. 56 j, D' B, B, 8/10 3/10 sn a 100 100 100 100 3,5 2,5 n sn 100 70 n sn ± 90 mm2 
9 Monate s B, B, 8/10 5/10 a a 70 100 100 100 2,7 2,1 n sn 100 40 n sn 
-
Tabelle 2 ad pagina 265. Siebe Erli:iuterung im Text. Das mit Lichtkoagulation behandelte Auge ist mit einem Stern bezeichnet. Mit I und 
2 sind die Bcfunde b~i der ersten und zweiten Untersuchung b-;-:zeichnet. 
Bei einer kleinen Patientengruppe baben wir die Untersuchung methodisch 
genauer durchgeflibrt und die ERG Befunde quantitativ ausgedrlickt. Wir 
wiederbolten auf3erdem die Untersuchung bei jedem Patienten nach der Licht-
koagulation urn den Einfluss der Lichtkoagulation auf die elektroopbtbalmolo-
gischen Befunde zu beurteilen. Die Ergebnisse der 1. Untersuchung sind in 
den linken und die der zweiten Untersuchung in den rechten Kolonnen der 
folgenden Tabelle dargestellt (Tabelle 2). Zum Unterschied zu der vorigen 
Tabelle sind bier das Stiibcben-und Zapfen-ERG sowie das M-ERG in Prozent 
gegenliber den Normalwerten ausgedrlickt, wobei die untere Grenze flir 
,Normal" so wie in der Tabelle 1 flir die Stiibcben bei 200 1-1-V, fUr die Zapfen 
bei 100 1-1-V und flir das Macula-ERG (bei 8° Beleuchtung) bei 8 1-1-V lag. 
AuBerdem haben wir bier den Quotienten b/a Welle berechnet aus den 
Amplituden der photopischen b- und a-Welle. 
Die OP's und die VER konnten nicht quantitativ berechnet werden und sind 
wie in der ersten Tabelle mit normal (n), subnormal (sn) und abwesend (a) 
bezeichnet. 
Abnlich den Befunden der ersten Untersucbungsreihe sind die OP's fast in 
allen Fallen abwesend. 
Der b/a Quotient ist einige Male (bei der 2. Untersuchung in Fall 2 und der 
1. Untersucbung in Fall 3) kleiner als 2, bei gleichzeitig noch normalem ERG. 
Das Stiibchen-und Zapfen ERG entspricht so wie bei der ersten Unter-
sucbungsreihe in grossen Zligen der Schwere des klinischen Bildes. Auch die 
VER liefert bier keine wesentlich neue Informationen. 
Ein deutlicher Unterscbied in der Evolution der elektroophthalmologischen 
Befunde zwischen dem behandelten und nicht behandelten Auge ist nicht festzu-
stellen. Nur in einem Fall, bei welchem nach der Lichtkoagulation eine Netz-
hautabhebung sich entwickelte, war ein wesentlich scblechterer Befund bei der 
Kontrolluntersucbung am behandelten Auge festzustellen (Fall 5, linkes Auge). 
Auffallend ist, daB auch bei ausgedehnter Lichtkoagulation (Fall 3, 323 
Koagulationsherde mit Feldblende 30, was ungefiihr 200 mm2 Fliiche ent-
spricht), kein bedeutender Unterschied in den Befunden am behandelten und 
unbehandelten Auge eintrat. In diesem Fall handelte es sich urn eine nicht-
proliferative Form. 
In einem anderen Fall (Fall 4) mit einer proliferativen Form, bei der die 
GefiiBneubildungen am behandelten linken Auge bedeutend starker ausge-
priigt waren, waren die ERG Befunde sowobl bei diffuser als bei Macula-
Beleuchtung am behandelten Auge etwas schlechter als am nichtbehandelten 
Auge, obwohl Visus und klinisches Bild nach der Behandlung etwas gebessert 
erschienen. 
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Nimmt man bei der Interpretation der elektroophthalmologischen Befunde 
auch die Gesichtsfelder in Betracht, so kann man daraus folgern, daB keine 
sichere Korrelation besteht zwischen den MaB an verlorener Gesichtsfeld-
:fliiche und dem Grad der Veninderung im elektroophthalmologischen Refund. 
SchluBfolgerungen 
Bei bekanntem klinischen Bild gibt uns die elektroophthalmologische Unter-
suchung eine BesHitigung des festgestellten Zustandes. Dabei scheinen nur die 
OP's sicher den ophthalmoskopisch wahrnehmbaren Erscheinungen voraus-
zueilen, also einen prognostischen Wert zu haben. Sind die OP's bei einem 
diabetischen Patienten subnormal oder abwesend, so ist dies ein Grund urn 
ihn hiiufiger zu kontrollieren und eventuell eine Fluoreszenzangiographie zu 
mac hen. 
Ein subnormaler bja Quotient als Ausdruck einer ZirkulationsstOrung 
k6nnte in Zweifelsfiillen ein Argument mehr zur Durchftihrung der Behandlung 
Iiefern. Das ERG, das M-ERG und die VER sind eher Begleitbefunde. Jst das 
klinische Bild schlecht, so sind auch die Ergebnisse dieser Untersuchungen 
meistens pathologisch, obwohl in einigen Fallen fortgeschrittener Retinopathie 
noch normale ERG's und M-ERG's gefunden wurden. 
In Zweifelsfallen, ob eine Behandlung mit Lichtkoagulation noch sinnvoll 
ist oder nicht, liefern ausgesprochen pathologische ERG-, Macula ERG- und 
VER Befunde ein Argument gegen die Behandlung. Weiter ist noch zu be-
merken, daB in allen Fiillen von normalen M-ERG der Visus liber 0,5 war und 
in der Beobachtungszeit sich nicht verschlechterte. Man k6nnte aus diesen 
Ergebnissen folgern, daB ein gut erhaltenes M-ERG ein prognostisch gUnstiges 
Zeichen ist. Das subnormale Macula-ERG braucht aber nicht ein prognos-
tisch schlechtes Zeichen zu sein. 
Bei Starpatienten mit einer gleichzeitig bestehenden diabetischen Retinopa-
thie haben die extremen (sehr gute oder sehr schlechte) Befunde der elektro-
ophthalmologischen Untersuchung eine sichere prognostische Bedeutung. Sind 
die OP's noch abzuleiten, so ist die diabetische Retinopathie noch in einern 
frtihen Entwicklungsstadium begriffen. Ist ein gutes Zapfen-ERG und haupt-
siichlich eine gute VER vorhanden, so ist wahrscheinlich auch eine gute 
Maculafunktion zu erwarten, dies hauptsiichlich aufgrund des VER-Befundes, 
da diese corticale Antwort als Ausdruck der Funktion des zentralen Netzhaut-
abschnittes gelten darf. 
Als feines Hilfmittel zur Beurteilung der Prognose und des Behandlungs-
ergebnisse scheint die elektroophthalmologische Untersuchung vorlaufig nicht 
geeignet zu sein. 
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V. DIE TECHNISCHEN BESONDERHEITEN DER ANGEWANDTEN 
UNTERSUCHUNGSMETHODEN 
1. Die Photographie 
Die Fundusphotograpbie wurde mit einer modifizierten Zeiss-Funduskamera 
durchgeftihrt. FUr die Farbbilder wurde eine Nikon-Motor-Transportkamera 
mit Kodachrom II-Film verwendet. FUr die SchwarzweiB-Bilder Agfa-Copex 
Orthochromatik-Film. Der orthochromatische Film ist ftir die Fundusphoto-
graphie bei der diabetischen Retinopathie besser geeignet als der panchroma-
tische, weil er in der OberfHiche der Netzhaut liegende Einzelheiten besser 
widergibt. {CRAANDIJK & AAN DE KERK, Br. J. Ophthaf. 53 :568 {1969) 
Filr die Fluoreszenzangiographie wurde das Schott GG 14 Filter als Sperr-
filter gebraucht und das Baird Atomic-B4-Filter als Erregerfilter. Die Auf-
nahmen wurden auf Kodak Tri-x Film gemacht. 
Stereophotographie 
Bei der Stereophotographie wurden nach ALLEN (77) zwei Bilder aufgenom-
men: Das erste Bild durch die linke Pupillenhiilfte (vom Photographen a us 
gesehen) und das zweite Bild durch die rechte Pupillenhiilfte. Zu diesem Zweck 
wird die Funduskamera parallel zur Augenebene schnell von links nach rechts 
urn etwa 3,5 mm verschoben. 
Das stereoskopische Wahrnehmen der abgedri.lckten Stereophotopaare kann 
mit einem Stereoskop erfolgen oder einfacher mit einem Probierbrillengestell, 
das mit zwei plankonvexen + 10-Gliisern oder zwei plankonvexen +5-GUisern 
versehen ist. Das Besichtigen erfolgt je nach der Starke der Plusgliiser von 
10 em Abstand (bei + lO-Gliisern) und von 20 em Abstand (bei +5-Gliisern). 
Die Frontalebene der Augen muB parallel zur Blattebene und die Medianebene 
zwischen den Augen gegeni.iber der Scheidungslini.e zwischen den zwei Ab-
drUcken gehalten werden. Urn das Oberkreuzsehen zu vermeiden, kann man 
zusiitzlich einen Karton zwischen beiden Abbildungen und die eigene Nasen-
wurzel halten. Dies ist beim Gebrauch der + lO-Gliiser nicht n6tig. Das 
Fixieren eines gr6Beren, leicht wahrnehmbaren Details des Bildes ist ein gutes 
Hilfsmittel, urn beide Bilder leichter ineinander fliet3en zu lassen. 
2. Die Elektroophthalmologie 
Die Reizquelle ftir das ERG und die OP's war ein van Gogh-Photostimulator 
Type SVlE dessen Energie in 4 Stufen von je 0,5 log Einheiten variiert werden 
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kann. Farbige und neutrale Absorptionsfilter (in llog Einheit abgestuft) kOnnen 
vor dem Lampengehause eingeschaltet werden. Das Lampengehause ist mit 
einer matten Diffusionsscheibe versehen und liefert einen Strahlungswinkel 
von 30°. 
Das ERG wurde (im Zustand der Dunkeladaptation) mit einem blauen 
Lichtreiz erregt (Lichtintensitat = I Joule, neutrales Filter von einer Dichte 
2 oder 1, Frequenz der Lichtreize 1/Sec.) Das photopische ERG wurde durch 
einen roten Lichtreiz erregt (Lichtintensitat 1 Joule, ohne Filter, Frequenz der 
Lichtreize 4/Sec.) Ftir die OP's, die bei Dunkeladaptation aufgenommen 
wurden, konnte die Energie der Reizquelle auf 64 Joule erh6ht werden. 
Das Macula-ERG (M-ERG), stets zusammen mit den ,visually evoked 
responses" (VER) registriert, wurde bei Helladaptation mit einem weif3en 
Lichtreiz erregt dessen Strahlungswinkel 8° betrug. Der Lichtreiz hatte eine 
Luminiszenz von 1,5 log cd/m2, eine Dauer von 20 msec. und eine Frequenz 
von 4 cps. (VAN LITH & HENKES, Proc. 6th ISCERG Symp. (1967)) 
Die Dunkeladaptation wurde erreicht durch einen Aufenthalt von 20 Minu-
ten bei rotem Licht geringer Intensitat und danach 5 Minuten bei v6lliger 
Dunkelheit. Die ersten 20 Minuten wurden benutzt, urn die Pupillen zu er-
weitern (Mydriaticum Roche) und die Kontaktschalen mit den Elektroden 
einzusetzen. 
Die Helladaptation wurde mittels eines graBen Lampengehauses durch-
geftihrt, welches hinter der Lichtreizquelle fUr das ERG angebracht war. Es 
enthielt 9 FluoreszenzrOhren (Philips 34) eine Milchglas~ Diffusionsscheibe und 
ein Blaufilter. Die Beleuchtung, gemessen in der Hornhautebene, betrug 1000 
lumen/m2 ohne und 250/m2 mit dem Blaufilter. Die Verstarkung und Registrie-
rung der abgeleiteten Potentialschwankungen erfolgte durch einen direkt 
schreibenden 6 kanaligen Elektroenzephalographen der Firma van Gogh. Der 
Papierstreifen bewegte sich mit einer Geschwindigkeit von 0,2~75 cps fUr das 
skotopische ERG und mit 2,0~75 cps fUr das photopische ERG. In Spezial-
fallen wurden die Potentialschwankungen durch einen ,Computer of average 
transient" (CAT Minemotron Tyre No 400) summiert, und mit einen X.Y 
Schreiber registriert (20 Z8.hlungen fUr das skotopische und 200 Z8.hlungen ftir 
das photopische ERG). 
Das foveale oder Macula ERG wurde mit Hilfe des CAT registriert, (± 500 
Zahlungen). 
Die schnellen Wellen der OP's wurden photographisch vom Schirm eines 
Oscilloskopes mit einer Polaroid-Kamera aufgenommen. 
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VI. ZUSAMMENFASSENDE SCHLUSSBETRACHTUNG 
Die diabetische Retinopathie ist eine Folge der diabetischen Sto:ffwechsel-
stOrung. Sie wird jedoch in ihrer Erscheinungsform und in ihrem Verlauf nicht 
allein durch den Diabetes bestimmt. Vielleicht spielen schon vom Beginn an 
andere genetische, die Kapillaropathie rnitbestimmende Faktoren eine Rolle. 
Wahrscheinlich haben der Grad der StoffwechselstOrung und die QualiU.it ihrer 
Kontrolle einen EinfiuB auf das Entstehen der Kapillaropathie. Sieber hiingt 
das Intervall zwischen der Diagnosestellung des Diabetes und dem Beginn der 
diabetischen Retinopathie, sowie die Form der diabetischen Retinopathie vom 
Manifestationsalter des Diabetes ab: d.h. liingere lntervalle und rnehr prolife-
rative Forrnen bei Frtihbeginn des Diabetes. Sieber ist weiter, daB das Er-
scheinungsbild der diabetischen Retinopathie und ihre Komplikationen durch 
lokale Faktoren bedingt sind. Die Netzhautexsudate, die Gefiif3neubildungen 
und die Blutungen sind ohne die spezifischen anatomischen und funktionellen 
Besonderheiten des Netzhautkreislaufs und der Beziehungen zwischen den 
GefiiBen und der Netzhaut einerseits und den Beziehungen zwischen der Netz-
haut und dem GlaskOrper andererseits nicht zu verstehen. Das ,Werden und 
Wachsen" der diabetischen Retinopathie ist somit von einem Komplex patho-
genetischer Faktoren abhiingig. Wir haben in der vorliegenden Arbeit versucht, 
diese Faktoren und ihre Wirkungsweise auf die Syrnptome der diabetischen 
Retinopathie im einzelnen und auf den Verlauf der Erkrankung im allgemeinen 
darzustellen. In unserem Wissen tiber diese Beziehungen bestehen noch viele 
Li.icken. Das bisher Erforschte kann und muB jedoch als Grund! age gebraucht 
werden fi.ir eine mbglichst rationelle Behandlung und Beurteilung der Be-
handlungsergebnisse. 
In der Augenklinik in Rotterdam sind seit 1968 177 Patienten mit einer 
diabetischen Retinopathie mit Lichtkoagulation behandelt und regelmiiBig 
mehr als ein halbes Jahr kontrolliert worden. Die mittlere Beobachtungszeit 
betrug mehr als Jlh Jahre. 243 Augen worden behandelt, 196 Augen einmal 
und 47 Augen mehr als einmal. Wir waren bestrebt die Behandlung mbglichst 
vollsHindig in einer Sitzung durchzufi.ihren. Es worden immer die fundoskopisch 
wahrnehmbaren pathologischen Veriinderungen koaguliert: bei den prolifera-
tiven Formen - die Gefiil3neubildungen, bei den nichtproliferativen Formen -
die Mikroaneurysmen und Blutungen. Meist wurde die unmittelbare Umgebung 
der Macula bis auf einen Abstand von 1-2 Papillendiameter von der Macula 
gemieden. In der Periferie worden die Feldblenden 3° und 4,5° verwendet, in der 
Umgebung der Macula- die Feldblenden 1° und 2~. Die LichtintensiHit wurde 
so gewahlt, daB mit einer Koagulationsdauer von ungefahr ljz Sekunde ein 
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weissgelber Herd entstand. Die zum Gefiif3netz der Netzhaut geh6renden 
Gefa.Be wurden stets gemieden. Ein elektronischer Z<ihlapparat gab an, wieviel 
Koagulationen pro Sitzung durchgeflihrt worden waren. 
Haufig waren es 250, 300 und mehr Koagulationen pro Sitzung, ohne daB 
dadurch nachteilige Folgen entstanden. 
Die beobachteten Komplikationen waren hauptsiichlich Folgen technischer 
Fehler. 
Das klinische Bild wurde klassifiziert nach der Form der diabetischen Retino-
pathie und nach seiner jeweils voraussehbaren weiteren Entwicklung. 
Wir haben 3 Formen unterschieden. Die nichtproliferativen, die gemischten 
und die proliferativen Forrnen. 1) Die nichtproliferative Form weist haupt-
siichlich exsudative Veranderungen auf und zeigt keine Neigung zur GefiiB-
neubildung. Die Symptome dieser Form: die Aneurysrnen, die Blutungen und 
die exsudativen Erscheinungen wurden in Anlehnung an die ,Airlie'' Klassifi-
kation durch Vergleich mit je 2 Standardfotos, die Veriinderungen I. und 2. 
Grades darstellen, graduiert. Wir fanden den Gebrauch eines einzigen Stan-
dardfotos, wie in der ,Airlie" Klassifikation urspriinglich vorgeschlagen wurde, 
nicht ausreichend. 
Die nichtproliferativen Erscheinungen wurden zusarnmenfassend auch mit 
B1 und B2 bewertet (B steht flir ,background retinopathy''). 
2) Die gemischte Form beginnt als nichtproliferative Form mit exsudativen 
Erscheinungen. Im weiteren Verlauf treten dann GefaBneubildungen auf. Die 
,background" Veriinderungen wurden neben den GefiiBneubildungen auch 
graduiert. 
3) Die proliferative Form zeigt im praproliferativen Stadium keine oder sehr 
wenig exsudative Vednderungen. Die GefaBneubildungen im Bereich der Netz-
haut und auf der Papille werden durch Vergleich mit je 2 Standardfotos in 
N 1 und N 2 graduiert. Dasselbe geschah mit der Proliferation fibrotischen 
Gewebes, die Graduierung war F 1 und F2. 
Das Fluoreszenzbild, die Arterien und die Venen erhielten ebenfalls eine 
Abstufung in Vednderungen ersten und zweiten Grades. SchlieBlich auch der 
GlaskOrper: CV 1 bei geringer Retraktion und CV 2 bei starker Retraktion. Auf 
Grund dieser mOglichst vollstiindigen Bewertung aller Symptome wurden die 
Entwicklungsstufe und die Prognose bestimmt. 
Die beginnenden Retinopathien klassieren wir in das Prognosestadium I. 
Die fortgeschrittenen Retinopathien - in das Prognosestadium II. 
Die weitfortgeschrittenen Retinopathien - in das Prognosestadium Til. 
Die Endstadien -in das Prognosestadium IV. 
Mit dieser Einteilung in Prognosestadien mbchten wir die Wichtigkeit der 
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Voraussage des weiteren Verlaufs bei einer diabetischen Retinopathie betonen. 
Auf diese Voraussage mufi sich die Indikationsstellung stlitzen. Ist eine spontane 
Verbesserung zu erwarten oder keine Verbesserung mehr mOglich (d.h. in den 
Prognosestadien I und IV) sollte man keine Behandlung durchflihren. Begin-
nende Formen von diabetischer Retinopathie haben wir nur ausnahmsweise 
behandelt. Die grofie Mehrzahl unserer Hille waren fortgeschrittene Retino-
pathien, bei denen eine deutliche Neigung zur Progression hestand. Eine Ver-
besserung des klinischen Bildes konnte in 123 Augen erzielt werden. In 65 
Augen blieb es unveriindert und in 55 Augen trat eine Verschlechterung ein. 
Die Visusergebnisse waren schlechter: nur in 18 Augen trat eine Verbesserung 
ein, in 132 Augen, blieb der Visus unveriindert und in 93 Augen wurde er 
schlechter. 
Bei GlaskOrperblutungen haben wir an 23 Augen eine intrasklerale Dia-
thermie durchgefiihrt. 
Die Ergebnisse waren bei frischen Blutungen befriedigend, bei alten Blu-
tungen jedoch enttiiuschend. 
Aufgrund unserer Erfahrungen mOchten wir uns der Meinung derjenigen 
Aut oren anschliessen, die die Lichtkoagulationen als eine niltzliche und nOtige 
Behandlungsmethode der diabetischen Retinopathie ansehen. 
Sie hat einen vielfach bestiitigten prophylaktischen und therapeutischen Wert. 
Ihre Indikation, Technik und Wirkungsweise bleiben jedoch noch ein Diskus-
sionsthema. Die Unstimmigkeiten beruhen auf der Unsicherheit, die noch 
beztiglich der Prognose der beginnenden diabetischen Retinopathie besteht, 
sowie gegentiber der Deutung der spontanen Schwankungen im Verlauf des 
klinschen Bildes. Aufgrund dieser Unsicherheit ist nicht eindeutig zu beweisen, 
ob der gilnstige Verlauf nach einer Lichtkoagulation nicht auch ohne diese 
eingetreten ware. Die spontanen Verbesserungen, die seit langem bekannt sind, 
zeigen, daB zum Erscheinungsbild der diabetischen Retinopathie Faktoren 
beitragen, die reversibler Art sind. Ein solcher Faktor ist die Haemodynamik 
des Netzhautkreislaufs. Das Entstehen, aber auch das Verschwinden von 
Gefaf3neubildungen kOnnte man sich schwer ohne die Mitwirkung der Blut-
strOmung vorstellen. Damit neue GefaJ3e entstehen, muf3 im vorhandenen Ge-
fiiBnetz ein struktureller Ausfall oder eine ernste Behinderung der normalen 
StrOmungsverhiiltnisse eintreten. Erst dann bahnt sich das strOmende Blut 
neue Wege. Bei der diabetischen Retinopathie tritt der Ausfall zuniichst im 
Kapillarnetz, und zwar multilokuHir ein, d.h. an vielen Stellen fallen kleine 
Areale des Kapillarbettes aus. Die angrenzenden, erhaltenen Kapillarschlingen 
werden durch das strOmende Blut in Richtung der okkludierten Zone gereckt 
und gedehnt. Zugleich tritt durch den Reiz der Gewebehypoxie, die sich in den 
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KapillarverschluBzonen einstellt, eine Proliferation der Endothelzellen der 
erhaltenen Kapillaren ein. Dadurch werden die geweblichen Bauelemente zur 
GefaBneubildung geliefert. Die raumliche Ausbreitung der GefaBneubildungen 
wird nicht durch die physiologischen Bedilrfnisse der umgebenden Netzhaut 
bestimmt, sondern durch das Zusammenspiel des Str6mungsdruckes des Blutes 
von innen und des geweblichen Widerstandes von auBen. Der erste Faktor 
fi.ihrt zur Streckung der erhaltenen Kapillarschlingen und Ausbuchtung ihrer 
Scheitel. Der zweite Faktor leitet die neugebildeten Gefa.Be zur OberfHiche der 
Netzhaut. Die dadurch entstehenden, meist facherf6rmigen GefaBnetze stellen 
somit einen nutzlosen Ersatz der zugrunde gegangenen, okkludierten Zonen 
des normalen Gefa.Bnetzes dar. Sie sind aber versorgungsmiiBig nicht nur nutz-
los, sondern auch schadlich, denn sie leiten einen Teil des Blutes aus dem noch 
funktionierenden Kapillarbett ab. 
Handelt es sich bei der Gefa.Bneubildung urn venOse Kollateralen, was meist 
der Fall ist, so bedeutet diese Ableitung eine Verlangsamung des Blutabffusses 
aus dem Einzugsgebiet der betreffenden Yene. Je langsamer sich die Blutzirku-
lation im Gef3.Bnetz der Netzhaut abspielt, desto mehr kommen die haemo-
dynamischen Nachteile der kollateralen Gefa.Bnetze zur Geltung. Und umge-
kehrt, je schneller die Durchstrbmung der Netzhautgefa.Be ist, desto wahr-
scheinlicher ist es, daB die Sackgassen der neugebildeten Gefa.Be sich in die 
Hauptbahn entleeren, an die sie angeschlossen sind. Dieser Mechanismus 
kbnnte dem spontanen Verschwinden von Gef3.Bneubildungen zugrunde liegen. 
Mit der Lichtkoagulation werden die kollateralen Gefa.Bneubildungen ge-
schlossen und die Blutstrbmung in das normale GeHiBnetz zurlickgefi.ihrt. 
Damit jedoch ein Erfolg erzielt wird, muB noch ein ansehnlicher Teil des 
normalen GefaBnetzes vorhanden sein. 1st der OkklusionsprozeB weit fort-
geschritten, so kann man kaum eine gi.instige Gesamtwirkung der Lichtkoagu-
lation erwarten. Auf diese UmsU.inde ist haupts§.chlich der giinstige Erfolg der 
Lichtkoagulation bei den beginnenden Formen der proliferativen diabetischen 
Retinopathie und bei der nicht proliferativen Form zuriickzufi.ihren, sowie die 
mangelhaften Ergebnisse bei den fortgeschrittenen proliferativen Formen oder 
den nicht proliferativen Formen, bei denen die Maculagegend bereits schwer 
geschidigt ist. Der stoffwechseldampfende Effekt der Lichtkoagulationsnarben 
spielt sicherlich eine nicht weniger wichtige Rolle bei der Beruhigung des 
klinischen Bildes. Doch halten wir es nicht flir richtig, den gi.instigen EinfluB 
der Lichtkoagulation auf die diabetische Retinopathie allein dadurch zu er-
kl3.ren. 
Die Indikationsgrenzen flir die Lichtkoagulation di.irfen nicht zu weit, weder 
in Richtung der beginnenden, noch in Richtung der fortgeschrittenen Form 
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gezogen werden. Dabei wiirde bei der beginnenden diabetischen Retinopathie 
in vielen Hillen eine unni:itige Behandlung stattfinden, w8.hrend die Behandlung 
bei der fortgeschrittenen Form haufig keinen Erfolg haben kann. 
Man ki:innte die diabetische Retinopathie als das grof3e ,Verkehrs- und 
Versorgungsproblem" der Netzhaut bezeichnen. Es beginnt mit kleinen 
Stockungen und schwillt im Laufe der Jahre zu einem heillosen Verkehrschaos 
und einer unstillbaren Versorgungsnot. Unsere Aufgabe ist es, zum richtigen 
Zeitpunkt einzugreifen, bevor das Unheil stattgefunden hat, dart wo es nottut, 
und so hart, wie es gerade nOtig ist. 
Diese Arbeit ist als ein Versuch aufzufassen, die ZirkulationsstOrungen 
und die Versorgungsprobleme bei der diabetischen Retinopathie, ihr Wesen 
und ihre Folgen zu untersuchen und die MOglichkeiten ihrer Korrektion dar-
zustellen. 
Zum SchluB mOchten wir betonen, daB die Behandlung des Patienten mit 
einer diabetischen Retinopathie Sache eines Dreigespanns ist: des Internisten-
Diabetologen, des Hausarztes und des Augenarztes. Die gute Zusammenarbeit 
dieses Dreigespanns ist wichtig, nicht nur fiir die Vorbeugung, Behandlung und 
Betreuung des Patienten mit einer diabetischen Retinopathie, sondern auch fiir 
eine bessere Einsicht in das Wesen dieser Erkrankung. 
SUMMARY AND CONCLUSION 
Diabetic retinopathy is caused by metabolic errors inhaerent to diabetes. The 
appearance and development of diabetic retinopathy however, is not only 
determined by diabetes itself. Probably there are from the beginning other 
genetic factors which play a role by influencing the capillaropathy. The degree 
of the metabolic abnormality and the quality of its control may influence the 
onset of the capillaropathy. We know, that the interval between the beginning 
of the diabetes and the diabetic retinopathy as well as the form of the diabetic 
retinopathy are dependent on the age at which the diabetes manifests itself -
the earlier the onset of diabetes, the longer the interval and the more prolife-
rative forms. It is also certain, that the appearance and the complications of 
diabetic retinopathy depend on local factors. Retinal exsudates, neovascularisa-
tion and haemorrhages are not understandable without the specific anatomical 
and functional peculiarities of the retinal circulation and the relationship 
between the vessels and retina on one hand and between retina and vitreous on 
the other hand. The onset and progression of diabetic retinopathy are therefore 
dependent on a complex of pathogenetic factors. In this study we tried to 
demonstrate these factors and their mode of action on the signs of diabetic 
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retinopathy in particular and on the development of the disease in general. 
There are stlll many gaps in our knowledge of these relations. Nevertheless 
what has been accomplished has to be used as basis for rational treatment and 
judgement of the therapeutic results. 
Since 1968, 177 patients with diabetic retinopathy were treated with xenon-
arc photocoagulation in the Eye Hospital in Rotterdam and these patients were 
regularly controlled with intervals less than 4 months. The average follow-up 
time was more than 1.5 year. Twohundredfortythree eyes were treated, 196 eyes 
once and 47 eyes more than once. In 52 patients, in whom both eyes were 
approximately equally affected we used the other untreated eye as a control for 
the treated eye. If possible we tried to complete the treatment in one session. 
Always the ophthalmoscopically observable pathological changes were coagu-
lated: in the proliferative forms the areas of neovascularisation, in the non-
proliferative forms the microaneurysms and haemorrhages. In general we 
avoided the immediate surroundings of the macula and we did not come closer 
than a distance of 1-2 disc diameter from the macula. In the periphery we used 
the coagulationspot-diameter of 3 and 4,5 degrees while we used the diameters 
of 1 and 2 degrees in the surroundings of the macula. The light intensity was 
chosen in such a way that a whitish-yellowish patch developed after approxi-
mately 0.5 second of coagulating. The vessels belonging to the normal vascular 
pattern were always avoided. An electronic counter registered the amount of 
coagulates given per session. Often there were 250 or 300 and more coagulations 
per session without ill effects. Complications, when observed, were mostly due 
to technical mistakes. 
The clinical picture was classified according to the type of diabetic retino-
pathy and this way three forms were distinguished: the non-proliferative, the 
mixed and the proliferative forms. 
1. The non-proliferative form demonstrates mainly exudative changes and 
does not show any tendency to neovascularisation. The symptoms of this form: 
the aneurysms, the haemorrhages and the exudative appearances were classified 
like in the "Airlie-classification" and compared with two standard pictures, 
which represent abnormalities of the first and second order. We did not think 
that the use of only one standard photograph, as was proposed originally in the 
"Airlie-classification", was sufficient. The non-proliferative appearances were 
summarized as B1 and B2 (B for "background retinopathy"). 
2. The mixed form begins as a non-proliferative form with exudative ab-
normalities. During further development formation of new vessels occurs. The 
background changes were also classified, independently of the new vessel 
formation. 
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3. The proliferative form shows no or only a few exudative changes in the 
praeproliferative stage. The neovascularisation arising from the retina and on 
the disc was classified after comparison with two standard photographs in 
N 1 and N 2 (N for neovascularisation). The same was done with the proliferation 
of fibrotic tissue, the classification was F 1 and F 2 (F for fibrotic tissue). 
The fluorescence picture, the arterioles and veins were also classified in 
changes of first and second grade. Ultimately the appearance of the vitreous 
was divided in two groups: CV1 in mild retraction and CV2 in strong retraction 
(CV for vitreous body). Based on this detailed classifying system of all structures 
and signs the stage of retinopathy and the prognosis were determined. 
We classify the beginning retinopathies in stage of prognosis I, the advanced 
retinopathies in stage of prognosis II, the far advaced retinopathies in stage of 
prognosis III, and the endstages in stage of prognosis IV. 
With this classification in stages of prognosis we want to stress the impor-
tance of having the possibility to predict the course of a diabetic retinopathy. 
We have to base the indications an these prognosis stages. If we expect a 
spontaneous improvement or if no improvement is possible any more (stages of 
prognosis I and IV), we should nat give any treatment. Beginning forms of 
diabetic retinopathy were only treated as an exception. The majority of our cases 
consisted of advanced retinopathies with a distinct tendency towards progres-
sion. Improvement of the clinical picture was seen in 123 eyes. In 65 eyes the 
picture remained unchanged and in 55 eyes there was an impairment. The visual 
acuity-results were worse, only in 18 eyes there was improvement, in 132 eyes the 
acuity was unchanged and in 93 eyes it decreased. 
In the control group of 52 unilaterally treated patients we saw a better course 
in the treated eye in the majority of cases. The fact that in a fair amount of cases 
there was also improvement in the untreated eye cautions us to be careful with 
the indication for photocoagulation and particularly with the judgement about 
the results of treatment. 
lntrascleral diathermy was done in 23 eyes with extensive vitreous haemo-
rrhages. The results were encouraging in fresh haemorrhages, however disap-
pointing in old haemorrhages, existing more than 6 months. 
Basing us on our experiences, we are wholly with those authors, who regard 
photocoagulation as a useful and often necessary method of treatment for 
diabetic retinopathy. It has an established prophylactic and therapeutic value. 
Indication, technique and mode of action are still open to discussion, however. 
Existing disagreements are partly due to the incertitudes having their origin in 
the difficult prognosis of incipient diabetic retinopathy and the spontaneous 
changes in the clinical picture. Because of these uncertainties it is difficult to 
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prove that a favourable course after photocoagulation really results from this 
kind of treatment. Spontaneous improvements, which have been noted for 
long, demonstrate that there are factors of reversible nature in the appearance 
and course of diabetic retinopathy. 
Haemodynamics of retinal circulation is one of these reversible factors. The 
rise and disappearance of neovascularisation is difficult to explain without the 
influence of circulation. There has to be structural damage in the existing 
vasculature to stimulate neovascularisation. Only then, circulating blood tries 
to find new ways. In diabetic retinopathy this damage originates particularly 
in the capillaries. 
In many areas small parts of the capillary bed are closed. The surviving 
capillaries in the neighbourhood are stretched and dilated in the direction of 
the occluded zone by the circulating blood. In the same time proliferation of 
endothelial cells of the remaining capillaries occurs, triggered by hypoxic 
tissue in the areas of occluded capillaries. Jn this way basic elements are 
supplied for neovascularisation. 
The structural formation of neovascularisation is not determined by phy-
siological necessities of the surrounding retina, but by the interrelationship of 
the bloodflow inside the capillaries and the tissue-resistance outside the vessels. 
The first factor causes stretching of the surviving capillary slings and widening 
of the curvature of the sling. The second factor leads new vessels to the surface 
of the retina. These newly originated vessels, which are often feather shaped, 
form a useless replacement for the occluded and destroyed zones of normal 
vasculature. These new vessels are not only useless as far as the distribution of 
blood is concerned but they are also harmful since they lead away part of the 
blood from the still functioning capillaries. 
Since neovascularisation arises mostly from the venous collaterals this leads 
to a slowing down of bloodflow in the area of the draining vein involved. The 
slower the bloodflow in retinal vasculature the more pronounced the haemo-
dynamic drawback of collateral vesselstructures is. 
Just the reverse the faster the flow in the retinal vessels, the larger the prob-
ability that the dilated areas of the new vessels which come to a dead end 
drain into the main channel with which they are connected. This mechanism 
could be the basis of spontaneous disappearance of neovascularisation. 
Photocoagulation closes off the collateral new vessel formation and blood 
flow returns to the normal blood vessels. 
To be succesful, however, a large part of the normal vasculature has to be 
left. If the occluding process is advanced we cannot expect a favourable effect 
of photocoagulation. This way we can generally understand the good results of 
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photocoagulation in beginning forms of proliferative diabetic retinopathy and 
in non-proliferative diabetic retinopathy. Also we understand this way the 
poor results in advanced proliferative retinopathy and in non-proliferative 
forms in which the macular-region is already severely damaged. 
The slowing down of retinal metabolism due to photocoagulation-scars and 
the ensuing diminished oxygen need and decreased "vasoformatif factor" -pro-
duction certainly play an equally important role in the control of the clinical 
picture. However, we do think that it is not correct to explain the favourable 
effect of photocoagulation on diabetic retinopathy only this way. 
The indication limits for photocoagulation should not be taken too wide 
apart, neither in the direction of the beginning nor in the direction of the 
advanced form. In incipient forms many cases do not have to be treated be-
cause of slow or absent progression while in advanced cases often treatment 
will not have any success or even may be harmful! 
Diabetic retinopathy can be seen as the huge "traffic- and supplyproblem·· 
of the retina. It starts with small disturbances and results ultimately in a 
tremendous traffic-chaos and an unsolvable supply-problem in the course of 
some years. 
It is our duty to act instantaneously, before irreversible damage has occurred. 
We have to act on the right spot at the right time and as extensively as is 
necessary. 
Finally we want to express our opinion, that treatment of patients with 
diabetic retinopathy should be given in close cooperation between internist-
diabetologist, general practitioner and ophthalmologist. Good cooperation of 
this trinity is important, not only for optimal treatment and care for patients 
with diabetic retinopathy, but also to be able to get better insight into the 
nature of this complicated disease. 
RESuME ET CONCLUSIONS 
La r6tinopathie diab6tique est la consequence du m6tabolisme d6raill6 du 
diab6tique. Son aspect clinique et son evolution ne dependent pas uniquement 
du diabete. 11 n'est pas exclu que des le debut de la maladie d'autres facteurs 
d'espece g6n6tique jouent un rOle determinant dans Ia manifestation de la 
capillaropathie diab6tique. 
ll est probable que le degre de la disturbation metabolique ainsi que la pre-
cision de son contr6le inftuencent l'apparition et 1'6volution de la capilla-
ropathie diabetique. 
II est tres vraisemblable que l'intervalle entre le debut du diabete et le debut 
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de la retinopathie diabetique ainsi que sa forme clinique dependent de l'<ige 
lors duquel le diabete se manifeste pour Ia premiere fois. Ainsi cet intervalle 
est-il d'une plus longue dun!e et on observe plus souvent des formes prolif6ra-
tives au cas aU le diab6te a commence avant l'<ige de vingt ans. 
Aussi est-il evident que !'aspect clinique de la n!tinopathie diabetique et ses 
complications dependent des circonstances locales. Les exsudats retiniens, la 
neovascularisation et les hemorrhagies ne sont comprehensibles que s'ils sont 
relies aux conditions specifiques de la circulation sanguine retinienne ainsi 
qu'aux effets exerc6s par le corps vitre au cours de sa retraction progressive. 
L'apparition et revolution de la n':tinopathie diabetique dependent done 
d'une complexit6 de facteurs pathog6niques. 
Dans le travail pr6sent nous avons essay6 de ctecrire ces facteurs et d'6tudier 
leur action sur chacun des differents symptomes de la r6tinopathie diabetique 
et sur revolution de Ia maladie en general. Bien que ces relations ont ere sujet 
de nombreuses etudes, elles sont rest6es insuffisamment connues jusqu'a 
pr6sent. Mais nous sommes obliges d'utiliser tous les resultats des recherches 
entreprises au cours des dernieres annees, afin de pouvoir 6laborer une thera-
peutique rationelle et juger de son action sur !'evolution de la maladie. 
Depuis 1968 177 patients avec une r6tlnopathie diab6tique ont ete trait6s par 
la m6thode de la photocoagulation. Apres le traitement ils ont ete contr6les 
pendant au mains une demie ann6e. Le temps de contr61e etant d'une duree 
moyenne d'une annee et demie, 243 yeux ant ere trait6s, 196 une fois et 47 plus 
qu'une fois. 52 patients, souffrants d'une retinopathie des deux yeux a peu pres 
6gale, ont subi un traitement unilateral afin que l'un des yeux puisse servir de 
contr6le. 
Nous avons essaye d'executer le traitement en une seule seance. La photo-
coagulation fut toujours concentree sur les lesions pathologiques: les neoforma-
tions vasculaires dans les formes prolif6ratives, les microaneurysmes et les 
hemorrhagies r6tinales dans les formes nonprolif6ratives. En general nous 
avons 6vite Ia r6gion paramaculaire jusqu'a une distance d'un a deux diametres 
papillaires. 
A la peripherie nous avons employe des foyers de coagulations de 3 a 4,5 
degres eta proximit6 de la tachejaune des coagulations de I a 2 degres. L'inten-
sit6 de la lumihe fut reg16e dans Ie but d'obtenir un foyer blancjaun<itre au 
bout d'un temps de coagulation d'a peu pres ~'} seconde. Les vaisseaux appar-
tenant au reseau vasculaire retinien furent 6vit6s soigneusement. Un appareil 
compteur 616ctronique registra le montant des coagulations faites au cours d'une 
s6ance. Le nombre des coagulations par seance a souvent depasse 250 a 300, 
sans que ce traitement etendu ait provoqu6 des effets nuisibles. Les complica-
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tions observees etaient plut6t la consequence d'erreurs techniques. 
Le tableau clinique fut classe d'apn~s Ia forme de la retinopathie diabetique, 
dont no us distinguons 3 formes: la forme non proliferative, la forme mixte et 
la forme proliferative. 
L La forme nonprolif6rative se manifeste par des phenomenes exudatifs et 
n 'a pas tendence a la neovascularisation. Les signes de cette forme: les aneurys-
mes, les hemorrhagies intran§tiniennes et les exsudats furent classifies d' apres 
le modele de I a classification d' ,Airlie". Comme no us avons jug6 l'emploi d'une 
photo standard insuffisant, nous en avons employe deux. Les signes nonpro-
lif6ratives furent resumes sous les symboles de B1 et B2 (B signifie background 
retinopathy). 
2. La forme mixte commence en tant que forme nonproliferative avec des 
phenomenes exsudatifs. La n6ovascularisation apparait au coors de l'6volution 
progressive de la r6tinopathie. Dans ces cas Ja les lesions nonprolif6ratives sont 
classifi6es ind6pendamment des Jesions prolif6ratives. 
3. La forme proliferative dans son stade preprolif6ratif ne se manifeste point 
ou trf:s peu par des phenomenes exsudatifs. La n6ovascularisation au niveau de 
la retine et sur la papille fut gradee par comparaison aux photos standardes en 
N 1 et N 2 (N signifie n6ovascularisation). La proliferation de tissu fibrotique fut 
gradee de la meme maniere en F 1 et F 2 (F signifie tissu fibrotique). 
Les donnees de l'angiographie ftuorescenique, l'aspect des arteres et des 
veines retiniennes furent egalement grades en changements de premier et de 
deuxieme degre. Finalement le corps vitr6 fut classifie en Cv1 au cas oil la 
retraction etait peu prononcee et en Cv2 au cas oU la retraction etait tres pro-
noncee. 
A la base de !'appreciation de taus ces signes furent determines les etapes 
de 1'6volution et les stades prognostiques de la retinopathie diabetique. Nous 
classifions les retinopathies d6butantes au stade prognostique I, les retinopa-
thies avancees -au stade prognostique II, Ies retinopathies tres avancees - au 
stade prognostique III et les etapes finales de revolution- stade prognostique 
IV. Par cette classification en stades prognostiques nous voulons souligner 
!'importance de prevoir la direction dans laquelle pourrait evoluer chaque 
retinopathie diabetique. L'indication therapeutique doit etre basee sur cette 
prediction. Au cas oil une amelioration spontan6e est probable et au cas oil 
un e:ffet therapeutique est impossible, c'est a dire aux stades prognostiques I et 
IV il est preferable de ne pas proceder a in traitement par photocoagulation. 
Nous n'avons trait6 des formes debutantes qu'exceptionellement. La majorite 
de nos cas 6taient des retinopathies avancees avec une nette tendence de pro-
gression. Une amelioration dans le tableau clinique fut atteint dans 123 yeux 
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Dans 65 yeux le tableau clinique ne changea pas et dans 55 yeux il a d6t6riore. 
Les resultats visuels etaient mains favorables - l'am6Iioration ne fut observ6e 
que dans 18 yeux, dans 132 yeux l'acuite visuelle resta la meme et dans 93 yeux 
elle diminua. 
Dans le groupe de contr6le de 52 malades traitE:s unilathalement l'E:tat de 
l'oeil traite a souvent manifeste une amelioration, tandis que celui de l'oeil 
rest6 intrait6 a donne des signes de regression. Mais il existe un nombre de cas 
oU on peut observer une amelioration tres nette m6me de l'oeil intraite. Ces 
observations prouvent qu'une prudence s'impose hors du choix des cas a 
traiter par la photocoagulation. 
Dans une serie de 23 yeux ayant subi de graves h6morrhagies au corps vi.tre 
une diathermie intrascl6rale fut effectu6e. Les r6sultats etaient satisfaisants aux 
cas oU l'h6morrhagie etait r6cente mais d6cevants lorsqu'elle datait de plus 
d'une demie annee. 
Par notre experience no us voulons joindre I' opinion des auteurs qui jugent Ia 
photocoagulation comme traitement de la r6tinopathie diab6tique utile et 
n6cessaire. Toutefois son indication, Ia technique d'application et son action 
restent-elles toujours discutables. Les differences d'opinions proviennent du 
manque de suret6 quant a Ia prognose de la r6tinopathie diab6tique debutante 
et de !'explication difficile des remissions spontan6es au cours de cette maladie. 
Ce sont les raisons pour lesquelles on ne peut pasjuger si Ie cours favorable d'une 
r6tinopathie diabE:tique aprbs la photocoagulation est dG. au traitement lui 
meme ou bien repr6sente- il une remission spontan6e. Ces remissions spontan6es 
prouvent que revolution de la retinopathie diabetique d6pend aussi de facteurs 
pathogenetiques reversibles. Un de ces facteurs pourrait etre l'hemodynamique 
de Ia circulation r6tinienne. L'apparition et la disparition des vaisseaus n6o-
form6s sont difficiles a comprendre sans l'action vasoformative du courant 
sanguin. La formation de nouveaux vaisseaux est provoqu6e soit par !'obstruc-
tion de z6nes circonscrites du r6seau vasculaire, soit par !'engorgement de la 
circulation dans le reseau vasculaire entier de la r6tine dll a un facteur d'espbce 
g6n6rale. Dans ces circonstances le courant sanguin cherche a se tracer de nou-
velles routes. 
Dans la r6tinopathie diab6tique !'engorgement de la circulation survient 
d'abord au niveau capillaire. L'obstruction de nombreuses petites zOnes du 
r6seau capillaire en est la cause. L 'elongement et la dilatation des anses capil-
laires voisines en est la consequence. En m6me temps la hypoxie tissulaire 
survenante dans les zOnes r6tiniennes qui correspondent aux capillaires occlu-
ctees, stimule une reaction proliferative au niveau des cellules endoth6liales des 
capillaires conservE:es. La proliferation endoth6liale fournit les 616ments tissu-
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laires necessaires a Ia formation de nouveaux vaisseaux. Leur repartition 
spatiale n'est pas d6terminee par les besoins physiologiques de la r6tine atteinte 
par hypoxie. Elle ob6it plut6t au double effet de Ia pression du courant sanguin 
et de Ia r6sistence du tissu r6tinien voisin. Le premier facteur mene a un allonge-
ment progressif des anses capillaires, le second facteur conduit les vaisseaux 
n6oform6s sur la surface de Ia r6tine. Les reseaux vasculaires qui en resultent, 
forment souvent des evantails couvrants la surface de la r6tine. Par leur situa-
tion extrar6tinale il repr6sentent un supplement inutile des parties occlud6es du 
reseau vasculaire normal situe au sein de Ia n~tine. 
En ce qui concerne la nutrition du tissu r6tinien, les n6oformations vasculaires 
ne soot pas uniquement inutiles; elles deviennent nuisibles, puisqu'elles d6-
tournent une partie du courant sanguin du lit capi!laire encore fonctionnant. 
Au cas oU il s'agit de collat6raux v6neux cette d6rivation provoque un 6coule-
ment ralenti du sang de la zOne fournisseuse. Plus Ia circulation est lente, plus 
les d6savantages h6modynamiques des reseaux collat6reux se manifestent-ils. 
Avec l'acc616ration du courant sanguin augmente Ia possibilit6 que les vaisseaux 
collat6raux se vident dans les vaisseaux principaux desquels ils sont derives. 
Ce mecanisme h6modynamique pourrait etre Ia cause de la disparition spon-
tanee des neoformations vasculaires. 
La photocoagulation ferme les vaisseaux n6oform6s et ramene le courant 
sanguin dans le cadre du r6seau vasculaire normal. Pour que Ia photocoagula-
tion puisse avoir un succes, il est indispensable qu'une partie importante du 
r6seau vasculaire normal soit conservee. Au cas ol1 le proces occlusif est tres 
avance il n'est plus possible d'atteindre un effet general favorable sur revolution 
de la r6tinopathie diab6tique. Ces circonstances expliquent le sucd':s de la 
photocoagulation dans les cas precoces et ses effets moins favorables dans les 
cas tardives des formes prolif6ratives. 
L 'influence des cicatrices photocoagulatives sur le metabolisme de la retine 
est sans doute non moins importante. La transformation d'une partie du tissu 
r6tinien en tissu cicatriciel dirninue les exigences rnetaboliques de Ia r6tine. ll 
s'en suit une baisse du besoin d'oxygenation en meme temps qu'une production 
diminuee du ,facteur vasoformatif". Tout en acceptant ces consequences 
metaboliques de Ia photocoagulation de la r6tine, nous voulons souligner que 
son influence sur Ia circulation dans le r6seau vasculaire de la r6tine joue un 
rOle essentiel dans l'am61ioration des symptornes de Ia retinopathie diab6tique. 
On doit bien limiter les indications du traitement photocoagulatif. II ne faut 
pas le commencer trop t6t, car certains cas, surtout au d6but de l'6vo1ution 
s'ametiorent spontanement, mais aussi un retard du traitement pourrait-il le 
rendre ineffi.cace. 
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La r6tinopathie diab6tique pourrait etre consid6r6e comme Je grand pro-
blf:me de la circulation et de I' alimentation de la r6tine. II commence par petites 
obstructions au niveau capillaire et 6volue en un chaos circulatoire. Notre 
devoir est d'y intervenir avant que des troubles irr6parables se scient produits. 
II est recommande a commencer le traitement au moment juste, le diriger aux 
endroits oil il se r6vete n6cessaire et l'appliquer d'une intensit6 appropri6e. 
Nous voulons souligner a Ja fin, que le traitement des malades souffrants 
d'une r6tinopathie diabetique est !'objet des soins du m6decin diab6tologue, 
du medecin de famille et de l'ophthalmologue. La bonne cooperation entre eux 
est importante non seulement pour la prevention et le traitement de cette mala-
die mais aussi pourrait-elle attribuer a une mei1leure comprehension de sa 
nature. 
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SAMENVATTING EN CONCLUSIES 
De diabetische retinopathie is een gevolg van de stofwisselingsstoornis door 
diabetes. De manifestatie en het verloop worden echter niet alleen door de 
diabetes bepaald. Mogelijk is er een genetische factor mede voor de capillairopa-
thie verantwoordelijk. Zeer waarschijnlijk is echter dat de ernst en de regulatie 
van de diabetes invloed op het ontstaan van de capillairafwijkingen hebben. 
Ook bestaat er verband tussen de leeftijd, waarop de diabetes zich manifesteert, 
het interval tussen de diagnose diabetes en de diagnose diabetische retinopathie 
en tevens de vorm van de retinopathie d.w.z. langere tussenpozen gaan samen 
met meer proliferatieve vormen bij vroegtijdige aanvang van de diabetes. 
Bovendien is het zeker dat de manifestatie van de diabetische retinopathie 
en haar complicaties van lokale factoren af11ankelijk zijn. De netvliesexsudaten, 
de vaatnieuwvormingen en de bloedingen zijn zonder de specifiek anatomische en 
functionele bijzonderheden van de netvliescirculatie en de relaties tussen de 
vaten en het netvlies enerzijds en tussen het netvlies en het glasvocht anderzijds 
niet te verklaren. Het ontstaan en vorderen van de diabetische retinopathie is 
dus van een complex pathogene factoren af11ankelijk. We hebben in het werk, 
zoals het hier voor u ligt, geprobeerd deze factoren en hun uitwerking op het 
verloop van de ziekte in het algemeen en op de symptomen van de diabetische 
retinopathie in het bijzonder te beschrijven. 
In onze kennis over deze betrekkingen bestaan nog vele leemten. Het tot nu 
toe onderzochte kan en moet echter als basis gebruikt worden voor een rationele 
behandeling en beoordeling van de behandelingsresultaten. 
In het Oogziekenhuis te Rotterdam zijn sinds 1968 177 patienten met een 
diabetische retinopathie met lichtcoagulatie behandeld, die rneer dan een half 
jaar regelmatig gecontroleerd werden. De gemiddelde observatietijd bedroeg 
ruim 1 1/2 jaar. Er werden 243 ogen behandeld, 196 ogen een keer en 47 ogen 
meer dan een maal. Bij 52 patienten met een aan beide ogen ongeveer gelijk-
waardige diabetische retinopathie werd het ene oog ter controle onbehandeld 
gelaten. We streefden ernaar de behandeling zo mogelijk volledig in een zitting 
te doen plaatsvinden. Steeds werden de funduskopisch waarneembare patholo-
gische veranderingen gecoaguleerd: bij de pro!iferatieve vormen de vaatnieuw-
vormingen, bij de niet proliferatieve vormen de microaneurysmen en de intra-
retinale bloedingen. Meestal werd de onmiddellijke omgeving van de macula 
tot op een afstand van I - 2 papildiameter gemeden. In de periferie werden 
diafragma's 3c en 4,5° gebruikt, in de omgeving van de macula- de diafragma's 
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1° en 2°. De lichtintensiteit werd zo gekozen, dat met een coagulatieduur van 
:1-: 0,5 sec. een witgele haard ontstond. De netvliesvaten werden steeds gemeden. 
Een elektronisch telapparaat gaf aan hoeveel coagulaten per zitting geplaatst 
waren. Dikwijls waren dat 250, 300 en meer coagulaten per zitting, zonder dat 
daardoor nadelige gevolgen ontstonden. De waargenomen komplicaties waren 
hoofdzakelijk het gevolg van technische fouten. 
Het klinische beeld werd ingedeeld naar de vorm van de diabetische retino-
pathie en naar haar telkens voorziene verdere ontwikkeling. We hebben drie 
vormen onderscheiden: de proliferatieve, de gemengde en de niet proliferatieve 
vorm. 
1. De niet proliferatieve vorm wijst hoofdzakelijk op exsudatieve verande-
ringen en toont geen neiging tot vaatnieuwvorming. De symptomen van deze 
vorm, aneurysmen, bloedingen en exsudatieve verschijnselen, werden volgens 
de ,Airlie" indeling gegradeerd in vergelijking tot standaardfotos. 
We vonden het gebruik van een enkele standaardfoto zeals in de ,Airlie" 
indeling oorspronkelijk voorgesteld werd, niet voldoende; daarom hebben wij 
er twee inplaats van een gebruikt. De niet proliferatieve verschijnselen werden 
samenvattend ook met B1 en B2 gewaardeerd. (B staat voor ,background 
retinopathy"). 
2. De gemengde vorm begint als niet proliferatieve vorm met exsudatieve 
verschijnselen. In het verdere verloop treden dan vaatnieuwvormingen op. De 
, background" veranderingen werden naast de vaatnieuwvormingen ook gegra-
deerd. 
3. De proliferatieve vorm toont in het pre-proliferatieve stadium geen of zeer 
weinig exsudatieve veranderingen. De vaatnieuwvormingen binnen het bereik 
van het netvlies en op de papil worden door vergelijking met 2 standaardfoto's 
in N 1 en N2 gegradeerd. 
Hetzelfde gebeurde met de proliferatie van fibrotisch weefsel, de gradering 
was F 1 en F 2• 
Het fluorescentiebeeld, de arterieen en de venen ontvingen eveneens een 
indeling in veranderingen van de Je en 2e graad. Tenslotte ook het glasvocht: 
Cv1 bij geringe retraktie en Cv2 bij sterke retraktie. 
Op grond van deze mogelijk volledige beoordeling van aile symptomen wer-
den het ontwikkelingspeil en de prognose vastgesteld. 
De beginnende retinopathien delen we in in het prognosestadium I, de ge-
vorderde retinopathien in het prognosestadium II, de vergevorderde retino-
pathien in het prognosestadium Til en de eindstadia in het prognosestadium IV. 
Met deze indeling in prognosestadia zouden wij de nadruk willen leggen op 
het belang van de voorspelling van het verdere verloop bij een diabetische 
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retinopathie. Op deze voorspelling moet de indicatie steunen. Is een spontane 
verbetering waarschijnlijk te verwachten of geen verbetering meer mogelijk 
(d.w.z. in de prognosestadia I en IV) dan moet men geen behandeling doen 
plaatsvinden. Beginnende vormen van diabetische retinopathie hebben wij 
aileen bij wijze van uitzondering behandeld. Het grootste aantal van onze ge-
vallen waren gevorderde retinopathien, waarbij een duidelijke neiging tot 
progressie bestond. Een verbetering van het klinische beeld kon bij 123 ogen 
bereikt worden. In 65 ogen bleef het onveranderd en bij 55 ogen tract een ver-
slechtering op. De visusresultaten waren slechter; slechts bij 18 ogen tract een 
verbetering op, bij 132 ogen bleef de visus onveranderd en bij 93 ogen werd de 
visus slechter. In de controlegroep van 52 aan een zijde behandelde patienten 
werd in de meeste gevallen een beter verloop van het behandelde oog waar-
genomen. 
Tach kon bij een aantal onbehandelde ogen ook een duidelijke verbetering 
vastgesteld worden, wat tot bijzondere voorzichtigheid bij de indikatiestelling 
van de behandeling en haar beoordeling maant. Ter behandeling van glas-
vochtbloedingen hebben we bij 23 ogen een intrasclerale diathermie verricht. 
De resultaten waren bij verse bloedingen bevredigend, bij oude bloedingen 
(meer dan 6 maanden) echter teleurstellend. 
Op grand van onze ervaringen zouden wij ons bij de mening van die schrij-
vers willen aansluiten, die de lichtcoagulatie als een nuttige en nodige beban-
delingsmethode van de diabetische retinopathie zien. De indikatie, techniek 
en werkwijze blijven echter nog een bron voor discussie. De meningsverschillen 
berusten op de onzekerheid, die nog ten aanzien van de prognose van de be-
ginnende diabetische retinopathie bestaat, evenals t.a.v. de verklaring van de 
spontane verbeteringen in het verloop van het klinische beeld. 
Op grand van deze onzekerheid is niet duidelijk te bewijzen, of het gunstige 
verloop na een lichtcoagulatie niet ook zonder deze zou zijn ingetreden. De 
spontane verbeteringen, die sedert lang bekend zijn, laten zien, dat tot de 
manifestatie van de diabetische retinopathie faktoren bijdragen, die reversibel 
zijn. Zo'n faktor is b.v. de haemodynarniek van de netvliescirculatie. Het ont-
staan, maar ook het verdwijnen van vaatnieuwvormingen zou men zicb moeilijk 
kunnen voorstellen, zonder de medewerking van de circulatie. De nieuwe vaten 
ontstaan, omdat in het aanwezige vaatnet een struktuele uitval of omdat een 
belemmering in de circulatie van het gehele vaatnet optreedt. Pas dan baant zicb 
bet stromende bloed nieuwe wegen. Bij de diabetische retinopatbie treden de 
uitvallen allereerst op in het capillairnet. De aangrenzende behouden capillair-
lussen worden door het stromende bloed in de ricbting van bet geoccludeerde 
gebied uitgerekt en verlengd. 
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Tegelijkertijd treedt door hypoxie prikkeling op, die een proliferatie van de 
capillaire endotheelcellen veroorzaakt. De ruimtelijke uitbreiding van de vaat-
nieuwvormingen wordt echter niet door de fysiologische eisen van het om-
grenzende netvlies bepaald, maar door het samenspel van de stromingsdruk 
van het bloed van binnen en de weefselweerstand van buiten. De eerste faktor 
leidt tot uitrekking van de behouden capillairlussen in dilatatie van hun top pen. 
De tweede faktor leidt de nieuwgevormde vaten naar de oppervlakte van het 
netvlies. De ontstane, meest waaiervormige vaatnetten zijn een nutteloze ver-
vanging van de ten gronde gegane geoccludeerde capillairen. 
Ze zijn echter wat de voorziening van bet netvlies betreft niet aileen nutteloos, 
maar ook schadelijk, want ze voeren een deel van het bloed uit het nog func-
tionerende capillairbed af. 
Gaat het bij de vaatnieuwvorming om veneuze collateralen, dan betekent 
deze afleiding een vertraging van de bloedafvoer uit het stroomgebied van de 
betreffende vene. Hoe langzamer de circulatie in het vaatnet zich afspeelt, des 
te meer komen de haemodynamische nadelen van de collaterale vaatnetten tot 
uiting. En omgekeerd, hoe sneller de doorstroming van de netvliesvaten, des te 
waarschijnlijker is het, dat de nieuwgevormde vaten zich in de centrale baan 
waar ze aangesloten zijn, ledigen. Dit mechanisme zal waarschijnlijk het spon-
tane verdwijnen van vaatnieuwvormingen ten grondslag liggen. Met de licht-
coagulatie worden de collaterale vaatnieuwvormingen gesloten en wordt de 
bloedstroming in het normale vaatnet teruggevoerd. Om succes te bereiken, 
moet echter nog een aanzienlijk deel van het normale vaatnet aanwezig zijn. 
Op deze omstandigheden is hoofdzakelijk het gunstige verloop van de licht-
coagulatie bij de beginnende vormen van de diabetische retinopathie en bij de 
niet proliferatieve vorm terug te brengen, evenals het onvoldoende resultaat 
bij de gevorderde proliferatieve vormen of de niet proliferatieve vormen, waarbij 
het maculagebied reeds zwaar aangetast is. 
Het stofwisselings dempende effect van de lichtcoagulatie-littekens speelt 
zeker een niet minder belangrijke rol bij de verbetering van het klinische beeld, 
doch om de gunstige invloed van lichtcoagulatie op de diabetische retinopathie 
aileen daardoor te verklaren, lijkt ons niet juist. De indikatiegrenzen voor de 
lichtcoagulatie mogen niet te ver getrokken worden, noch in de richting van de 
beginnende, noch in de richting van de gevorderde retinopathie. In de eerste 
richting niet, omdat in veel gevallen onnodige behandeling zal plaatsvinden, 
en in de tweede richting niet, omdat de behandeling geen succes kan hebben. 
Men zou de diabetische retinopathie als het grote ,Circulatie- en verzor-
gingsprobleem" van bet netvlies kunnen aanduiden. Het begint met kleine 
stagna ties en rijst in de loop der jaren tot een wanhopige circulatiechaos en een 
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onherstelbare verzorgingsnood. Onze opgave is om in te grijpen, voor het 
onheil heeft plaatsgevonden; ingrijpen op hetjuiste tijdstip, daar waar het nodig 
is en zo optimaal mogelijk. 
Tot slot zouden wij er de nadruk op willen leggen, dat de behandeling van 
patienten met een diabetische retinopathie de taak van een team is: de internist-
diabetoloog, de huisarts en de oogarts. 
De goede samenwerking van dit team is belangrijk, niet aileen ter voorko-
ming en behandeling van de diabetische retinopathie, maar ook voor een beter 
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